.  V  "^, 


'._»...*  :..ir 


va^ 


^.: 


t^/^yf9^' 


ip   "ai.  loq 


.  .^^yy.^/y.  ^'/////^/.^^ 


^^^.W: 


F  r 


ELEMENTS 


DE 


PATHOLOGIE 


TOME   PREMIER. 


Paris.  —  Impriracrio  iln  E.  Mahtiniît,  riio  Mig'iinn,  2. 


ÉLÉMENTS 


PATHOLOGIE  INTERNE 


THÉRAPEUTIQUE 


NIEMEYER 

Professeur  de  pathologie  à  l'université  de  Tubingue 
TRADUCTION  DE  L'ALLEMAND 

PAR 

mm.    les  Docteurs   li.    ClJIimAMlK   et  Cb.    iSEMGHIi 

(de  Forbaeh) 


Revue  et  annotée  par  M.  le  docleur 
Précédée  d'une  introduction  par  M .  le  professeur  BÉHIER 

TOME    PREMLER 


PARIS 

GERMER    BATELIÈRE,     LIBRAIRE-ÉDITEUR 

Rue  de  l'École-de -Médecine,  17. 

Londres  I  New-York 

Ilippoljle  Bsillière,  219,  Regm  streel.  BailliÈre  brolhers,  4i9,  Broadwaj. 

MADRID,     C.    BAILLY-BATLUÈRE  ,    PLAZA    DEL    PRINCIPE     ALFONSO ,    IG. 

4  8  6  5 


Digitized  by  the  Internet  Archive 

in  2011  with  fundmgfrom 

Open  Knowledge  Çommons  and  Harvard  Médical  School 


http://www.archive.org/details/lmentsdepatholog01niem 


INTRODUCTION 

DE  M.  LE  PROFESSEUR   RÉHIER. 


Le  livre  de  31.  Niemeyer  que  les  traducteurs  ont  bien  voulu  me 
communiquer,  en  me  priant  de  dire  ici  ce  qu'il  m'en  semble, 
jouit  en  Allemagne  d'une  grande  faveur  en  tant  que  livre  élé- 
mentaire. Parvenu  à  sa  sixième  édition ,  il  a  déjà  initié  à 
l'étude  de  la  médecine  de  nombreuses  générations  et,  par  consé- 
quent, ne  fût-ce  qu'à  ce  titre,  il  doit  exciter  un  véritable  intérêt, 
puisqu'il  montre  sous  quel  guide  et  par  quelle  voie  commence  pour 
nos  voisins  le  voyage  à  travers  la  science  médicale.  Mais  il  n'est 
pas,  je  crois,  destiné  seulement  à  nous  procurer  une  satisfac- 
tion de  curiosité  purement  esthétique,  une  occasion  de  remar- 
ques et  de  comparaisons  plus  ou  moins  banales  et  plus  ou  moins 
inutiles  sur  la  marche  de  l'esprit  humain,  ou  sur  le  mouvement 
des  idées  dans  les  pays  allemands,  étudiées  du  haut  de  ce  qu'on 
appelle  la  philosophie  générale;  il  peut  servir,  selon  moi,  à  nous 
aider  dans  la  pratique  d'un  devoir  qui  a  été  peut-être  un  peu  né- 
gligé ou,  du  moins,  un  peu  mollement  accompH  depuis  quelques 
années  dans  notre  pays. 

Pendant  le  commencement  de  la  première  moitié  de  ce  siècle, 
la  médecine  en  France  a  brillé  d'un  éclat  incontestable  et  incon- 
testé. Elle  le  dut  certainement,  pour  une  forte  part,  au  besoin 
qu'éprouvèrent  les  esprits  de  restreindre  et  de  contenir  la  théorie 
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que  Broussais  avait  lancée  dans  la  science  et  à  laquelle  il  avait  voué 
le  respect,  qu'en  1 806,  dans  sa  préface  de  Y  Histoire  desphlegma- 
sies  chroniques,  il  conseillait  aux  médecins  pour  ce  «  résultat  des 
faits  réduit  en  principes.  >)  Servi  par  des  hommes  comme  Laennec, 
Reynaud,  Dalmas,  Ghomel,  Magendie,  Bérard,  MM.  Andral,  Louis 
Bouillaud,  Rostan  etPiorry,  ce  mouvement  de  réaction  et  les  luttes 
qu'il  fit  naître  furent  l'occasion  de  travaux  qui,  appuyés  sur  l'ob- 
servation rigoureuse  des  faits,  sur  les  études  anatomo-pathologi- 
ques,  sur  les  connaissances  physiologiques  dont  le  goût  avait  été 
réveillé  par  le  nom  que  Broussais  avait  inscrit  sur  le  drapeau  de 
sa  doctrine,  amenèrent  la  science  à  un  degré  remarquable  de  pro- 
grès, et  dotèrent  la  pratique  de  procédés  ou  de  méthodes  pleins  de 
netteté  et  singulièrement  elFicaces. 

L'œuvre  était  grande,  elle  avait  amené  des  résultats  précieux,  et 
on  comprend  un  peu  que  les  générations  qui  suivirent,  composées 
surtout  des  élèves  de  ceux-là  mêmes  qui  avaient  accompli  ces  tra- 
vaux, se  soient  un  peu  arrêtées  dans  le  respect  et  dans  la  contem^ 
plation.  Elles  y  étaient  conviées  encore  par  l'influence  de  deux 
ordres  d'esprits,  lesquels  surgissent  toujours  après  qu'un  mouve- 
ment un  peu  prononcé  s'est  accompU  dans  l'une  des  sciences  ou 
dans  l'un  des  arts  qui  exercent  et  captivent  l'esprit  humain  :  je 
veux  dire  les  partisans  de  la  méditation  inductive  et  les  enthou- 
siastes de  l'inspiration  artistique  et  prime-sautière. 

Ces  esprits,  souvent  distingués  sans  nul  doute,  ne  sont  pas  aussi 
différents  qu'il  semblerait  tout  d'abord.  Un  lien  commun  les  unit, 
c'est  un  même  dédain,  une  même  ingratitude  facile  et  comme  in- 
stinctive pour  les  travaux  de  leurs  devanciers  qui  les  ont  fait  ce 
qu'ils  sont.  Les  uns  et  les  autres,  je  le  crains,  accordent  à  l'esprit 
humain  des  perfections  trop  siires  et  une  valeur  trop  incontestable. 
Ils  oublient  trop  ce  mot  si  vrai  et  si  grand  par  son  humilité  même  : 
Homo  sum  !  et  ils  ne  se  tiennent  pas  assez  en  garde,  les  uns  contre 
l'infaillibilité  prétendue  de  leurs  combinaisons  philosophiquement 
arithmétiques,  les  autres  contre  les  entraînantes  facilités  de  leurs 
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inspirations  mal  surveillées.  Nul  n'était  plus  clairvoyant,  nul 
n'avait  plus  de  tact  et  de  sens  que  Broussais,  quand  il  faisait 
trêve  un  moment  à  sa  passion.  Or  il  avait  bien  reconnu  et  re- 
douté pour  la  marche  de  la  médecine  ces  deux  écueils  «  égale- 
»  ment  dangereux  »  comme  il  les  appelle.  «  Ce  n'est  pas  assez, 
»  disait-il  dans  cette  même  préface  que  je  citais  plus  haut , 
»  pour  le  médecin  qui  veut  reculer  les  limites  de  la  science,  d'être 
»  né  avec  les  plus  heureuses  dispositions,  de  beaucoup  lire,  de 
»  beaucoup  voir,  de  beaucoup  méditer...;  s'il  est  fanatique  de  ses 
»  opinions  ou  de  celles  d'autrui,  il  forcera  tous  les  faits  de  se  pher 
»  à  sa  fausse  théorie  et  marchera  d'erreur  en  erreur  jusqu'à  l'ex- 
»  trémité  de  sa  carrière  :  s'il  est  naturellement  inconstant,  ou  s'il 
»  conserve  encore  assez  de  liberté  dans  le  jugement  pour  aperce- 
»  voir  les  nombreuses  contradictions  que  les  faits  mal  observés  ne 
»  manquent  jamais  de  présenter,  il  abandonnera  toute  espèce  de 
))  doctrine,  se  livrera  à  l'empirisme  le  plus  aveugle,  ou  tombera 
»  dans  un  scepticisme  déplorable.  » 

Ce  mouvement  si  vif  que  je  rappelais  tout  à  l'heure  et  qui  au 
commencement  de  ce  siècle  a  agité  la  médecine  d'une  façon  si 
salutaire,  mouvement  assez  français  pour  que  nous  ayons  un  peu 
le  droit  d'en  être  fiers,  a  retenti  chez  nos  voisins,  comme  y  retentit, 
quoi  qu'on  dise,  toute  idée,  tout  mouvement,  bon  ou  mauvais,  qui 
éclatent  dans  notre  pays,  et  il  a  imprimé  aux  esprits  une  impul- 
sion nouvelle  qui,  chez  eux,  il  ne  faut  pas  nous  le  cacher,  s'est 
continuée  alors  qu'elle  se  ralentissait  un  peu  chez  nous.  Cette  im- 
pulsion s'est  même  attestée  par  de  remarquables  travaux. 

C'est  une  part  de  ces  travaux  que  le  livre  de  M.  Niemeyer  est 
appelé  à  vulgariser  parmi  nous.  Il  est  destiné,  et  c'est  pour  cela 
que  je  suis  charmé  qu'il  ait  été  traduit,  il  est  destiné,  dis-je,  à  nous 
montrer  le  parti  que  nos  voisins  d'Allemagne  cherchent  à  tirer 
pour  l'enseignement  de  la  pathologie  interne,  des  études  nom- 
breuses qui  ont  été  faites  chez  eux  sur  la  physiologie  et  sur  l'his- 
tologie normale  ou  pathologique,  i 
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Deux  sortes  de  tin  de  rion-recevoir  sont  encore,  je  le  sais,  pré- 
sentées journellement  contre  l'introduction  parmi  nous  de  plu- 
sieurs de  ces  méthodes  appliquées  à  l'étude  .de  la  médecine  et 
contre  la  valeur  des  enseignements  qu'elles  peuvent  fournir. 

«  A  quoi  bon  ces  recherches  d'une  physiologie  méticuleuse  et 
»  finement  expérimentale?  Qu'est-ce  que  les  études  histologiques 
»  vous  apprennent  de  sérieux?  Avez-vous  besoin  de  leur  aide  pour 
»  vous  tirer  d'affaire?  Est-ce  que  vous  ne  savez  pas  beaucoup  déjà, 
»  et  ce  que  vous  savez  ne  l'avez-vous  pas  appris  sans  elles?  L'ana- 
»  tomie  normale,  l'anatomie  pathologique  n'ont  pas  attendu  l'u- 
))  sage  du  microscope  pour  se  constituer  bien  légitimement  à  l'état 
»  de  parties  importantes  de  la  science.  La  médecine  n'a  pas  at- 
))  tendu  la  connaissance  de  certaines  intoxications  du  sang,  de 
»  certaines  subordinations  physiologiques  entre  tels  et  tels  sym- 
»  ptômes  pour  faire  de  grands  pas  en  avant,  etc.  » 

Ces  paroles,  dictées  par  un  quiétisme  regrettable,  ne  peuvent  être 
acceptées,  selon  moi.  Elles  sont  dites  de  très-bonne  foi,  sans  aucun 
doute,  m-ais  elles  traduisent  une  erreur  qui  me  semble  impossible 
à  soutenir.  Non,  dès  que  nous  prétendons  à  l'honneur  de  servir 
la  science,  nous  n'avons  pas  le  droit  de  repousser  à  priori  telle  mé- 
thode d'exploration,  si  peu  importante  qu'elle  nous  paraisse  tout 
d'abord,  si  déraisonnable  même  qu'elle  nous  semble.  Nul  n'est 
autorisé  à  dire  :  «  Non  de  ?ninimis  curât  prœtor.  » 

Et  d'ailleurs  est-il  bien  vrai  que  les  recherches  suivies  à  l'aide 
de  ce  microscope  tant  raillé  conduisent  seulement  à  la  constata- 
tion de  petits  faits,  de  détails  presque  méticuleux?  Il  y  a  là,  je  le 
crains,  une  grande  injustice  et  une  erreur  nouvelle.  Ces  sortes 
de  recherches  bien  menées  et  sagement  accomplies  me  paraissent 
au  contraire  capables  de  permettre  la  constatation  des  propriétés 
plus  intimes  des  tissus,  et  de  nous  éclairer  sur  les  véritables  carac- 
tères de  certains  actes  organiques  profonds.  Or,  en  étendant  ainsi 
le  cercle  de  nos  investigations  et  partant  en  multipliant  nos 
moyens  de  comparaison,  je  crois  qu'elles  peuvent  nous  conduire 


INTRODUCTION.  V 

avec  plus  de  sûreté  à  une  connaissance  meilleure  et  mieux  assise 
des  lois  qui  régissent  bon  nombre  d'actes  par  leur  domination 
généralisée.  Ce  seraient  donc  les  grandes  vérités  c|ue  ces  petites 
recherches  tendraient  à  servir  le  mieux. 

Il  faut  le  dire  nettement,  plus  on  est  élevé  par  le  savoir,. plus 
on  a  le  devoir  de  regarder  à  tout  et  nul  ne  peut  répudier  un  seul 
fait  parce  que  la  connaissance  n'en  est  pas  encore  venue  jusqu'à 
lui,  ou  parce  qu'il  faut  une  étude  particulière  et  préalable  pour 
contrôler  et  pour  apprécier  sûrement  la  valeur  des  travaux  sur 
lesquels  repose  la  connaissance  de  ce  fait.  S'il  en  était  autrement, 
la  science  deviendrait  inévitablement  ce  qu'elle  pouvait  être  en 
Chine,  et  je  ne  sache  pas  que  Isl  grande  muraille  ait  beaucoup 
servi  la  civilisation  qu'elle  abritait  et  qu'elle  isolait  des  barbares. 
Ce  n'est  certes  pas  être  réellement  utile  à  la  science  que  de  tra- 
vailler à  en  faire  une  sorte  de  cliché  immuable,  pour  s'éviter  les 
remaniements  à  venir. 

L'autre  objection  à  l'introduction  parmi  nous  de  ces  méthodes 
d'importation  étrangère  est  volontiers  mise  en  avant  par  ceux  que, 
il  y  a  peu  de  jours  encore,  dans  une  circonstance  récente,  on  en- 
tendait avec  chagrin  se  targuer,  pour  repousser  tout  mouvement, 
du  litre  àQ  praticiens.  «  Vous,  vous  faites  de  la  science,  disaient- 
ils.  Bien  !  Mais  nous,  nous  sommes  praticiens.  Allez  à  votre  science, 
laissez-nous  à  notre  pratique  et  ne  nous  troublez  pas  de  vos  idées 
nouvelles,  elles  nous  sont  inutiles  et  même  nuisibles.  »  Praticiens  1 
Mais  est-ce  que  par  hasard  la  pratique  peut  vivre  sans  la  science? 
Est-ce  que  la  science  de  son  côté  peut  se  constituer  (la  nôtre  sur- 
tout) sans  le  secours  et  l'incessant  contrôle  de  la  pratique?  Se  vouer 
à  rester  praticien  de  cette  sorte,  n'est-ce  pas  confesser  un  culte 
irréfléchi,  pour  une  immobilité  qui  mènerait  bien  vite  à  une  sorte 
d'ignorance  relative?  Ces  praticiens  resteront-ils  donc  toujours  sur 
leur  même  fond,  et  une  fois  la  moisson,  qui  le  couvre,  dévorée, 
à  qui  demanderont-ils  alors  une  nouvelle  semaille?  Quoi  qu'ils  fas- 
sent, les  produits  seront  bientôt  abâtardis  et  dégénérés  s'ils  n'em- 
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pruntent  pas  au-dehors  des  matériaux  d'amendement  ou  des  mé- 
thodes de  culture  sans  cesse  perfectionnée.  On  ne  peut  ruminer  que 
peu  de  fois  la  même  luzerne  sous  peine  de  mâcher  bientôt  à  vide. 
Non,  non!  Nous  ne  pouvons,  sans  être  extrêmement  coupables, 
repousser  les  assertions  scientifiques  d'autrui  sans  examen  et  de 
parti  pris.  Le  faire,  pour  nous  Français  en  particulier,  ce  serait, 
en  outre,  abdiquer  volontairement  une  des  prérogatives  non  con- 
testées de  l'esprit  qui  distingue  notre  nation.  Voués  à  une  critique 
qui  nous  est  naturelle  et  qui  d'ordinaire  est  exercée  sans  passion, 
c'est  souvent  chez  nous  que  se  juge  la  valeur  des  découvertes, 
c'est  chez  nous  que  les  exagérations  des  inventeurs  sont  contenues 
et  comme  émondées;  c'est  souvent  chez  nous  que  se  donne  une 
sorte  de  consécration  aux  doctrines  et  aux  idées,  comme  c'est  de- 
vant notre  pubHc  que  s'établissent  ou  que  se  détruisent  souvent, 
dans  les  arts,  les  réputations  et  les  succès. 

Je  ne  dis  pas  cependant  que  tout  me  paraisse  bon  à  accepter  et  à 
conserver  dans  le  livre  de  M.  Niemeyer,  non  certes.  Je  crois  par 
exemple  qu'il  y  a  là,  comme  dans  beaucoup  d'autres  ouvrages  de  ses 
compatriotes,  une  certaine  exagération  quant  à  la  façon  dont  sont 
poussées  au  loin  les  déductions  et  les  applications  de  certaines  doc- 
trines. 3Iais  je  ne  vois  là  aucun  danger  :  la  science,  par  le  temps 
qui  court,  n'accepte  guère  quoi  que  ce  soit  que  sous  bénéfice  d'in- 
ventaire. Elle  a  le  droit  et  le  pouvoir  d'agir  ainsi  et  elle  le  fait 
d'autant  plus  facilement  qu'elle  ne  procède  pas  au  nom  d'une 
doctrine  unique,  qui  soit  déclarée  et  reconnue  comme  étant  la 
seule  orthodoxe  et  comme  offrant  la  seule  voie  de  salut. 

Tout  compte  fait,  il  y  a  pour  nous  grandement  à  apprendre  dans 
ce  livre;  il  nous  montre  particuhèrement,  à  chaque  pas,  que  les 
découvertes  récentes  de  la  physiologie  et  de  l'anatomie,  même  aidée 
par  le  microscope,  sont  d'une  apphcation  féconde  pour  inter- 
prêter  les  faits  en  pathologie  et  pour  dégager  les  indications  véri- 
tables dans  la  thérapeutique.  Cette  voie,  nous  ne  pouvons  refuser 
de  la  suivre,  nous  ne  pouvons  murer  la  porte  qui  en  masque 


INTRODUCTION.  VII 

l'entrée,  que  cette  porte  soit  peinte  aux  couleurs  prussiennes  ou 
qu'elle  soit  surmontée  du  pavillon  britannique. 

Mais  tout  en  reconnaissant  et  en  proclamant  tout  haut  la  valeur 
de  ce  livre,  je  ne  saurais,  je  l'avoue,  regarder  comme  démontré 
ce  que  dit  M.  Niemeyer  dans  sa  préface  :  «  C'est  à  Virchow,  a-t-il 
»  écrit  quelque  part,  que  revient  l'honneur  d'avoir  transformé  la 
»  pathologie  générale  et  de  l'avoir  mise  en  harmonie  avec  la  ph-y- 
»  siologie  moderne.  »  C'est  là  une  rédaction  et  une  prétention  un 
peu  trop  allemandes.  Au  delà  du  Rhin,  je  le  sais,  il  n'y  a  plus  de 
physiologie  que  celle  de  Berlin  ou  de  Goltingue,  comme  Jean 
MûUer,  KoUiker,  Ludwig  et  Donders  sont  les  seuls  auteurs  de  pa- 
thologie que  le  monde  entier  doive  connaître  et  qu'il  connaisse  en 
effet,  selon  tout  bon  Allemand. 

Nous  avons  bien  à  cela  quelque  petite  chose  à  dire.  Nous  accep- 
tons tout  à  fait  que  M.  Virchow  soit  un  homme  d'un  rare  esprit, 
d'un  incontestable  et  grand  mérite  et  d'une  infatigable  activité; 
nous  n'avons  nulle  intention  de  déprécier  les  travaux  de  M.  Kol- 
liker,  non  plus  que  ceux  de  Ludwig  et  de  Donders,  mais,  sans  trop 
de  vanité,  nous  pouvons  ajouter  que  nous  avons  en  deçà  du  Rhin, 
du  grand  Rhin  allemand,  pour  faire  progresser  la  science  en  ana- 
tomie,  en  physiologie,  en  histologie  et  en  pathologie  interne,  la 
seule  qui  puisse  être  ici  en  question,  quelques  ressources  qui  ne 
dépareraient  pas  les  choses,  même  en  Allemagne.  Nous  pouvons 
utiliser  en  effet  dans  ce  but  :  le  scalpel  de  MM.  Milne  Edwards,  Vel- 
peau,  Cruveilhier,  Gosselin,  Jarjavay  et  Sappey;  l'habitude  expéri- 
mentale de  MM.  Flourens,  Claude  Bernard,  Coste,  Vulpian,  Jobert, 
Gavarret;  l'esprit  d'analyse  de  M.  Béclard  ;  le  microscope  de 
M.  Robin;  l'expérience  médicale  de  MM.  Andral,  Bouillaud,  Gri- 
solle, Natahs  Guillot,  Monneret  et  Piorry. 

C'est  là  une  cohorte  assez  rassurante,  on  en  conviendra;  c'est, 
encore  et  surtout,  sa  présence  parmi  nous  qui  fait  que  nous  devons 
accueillir  avec  empressement  et  sans  restriction  systématique  les 
travaux  étrangers,  et  les  différentes  opinions  en  quelque  langue 
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qu'elles  se  formulent.  Nous  devons  donc  considérer  que  le  livre 
de  M.  Niemeyer,  compagnon  habituel  du  médecin  allemand,  est 
une  bonne  trouvaille  pour  nous.  Remercions  les  traducteurs  de 
la  patiente  et  laborieuse  campagne  qu'ils  ont  entreprise,  et  sachons 
gré,  en  particulier,  à  M.  Cornil.  Dans  des  notes  bien  choisies,  il 
a  pris  soin  de  rappeler  beaucoup  de  faits  qui,  vulgaires  en  Alle- 
magne, mais  moins  bien  connus  des  lecteurs  français,  auraient 
constitué  pour  eux  des  lacunes  qui  auraient  nui  à  l'intelligence 
des  doctrines  que  renferme  cet  ouvrage. 

BÉHIER. 


Paris,  15  juillet  1865. 
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Ce  serait  en  vain  que  l'on  chercherait  dans  ce  livre  de  nou- 
veaux éléments  pour  le  diagnostic  ou  de  nouveaux  moyens  pour  la 
guérison  des  maladies.  Il  n'y  sera  question  que  des  phénomènes 
morbides  que  l'analyse  de  nombreuses  observations  a  fait  recon- 
naître les  plus  constants  et  les  plus  essentiels;  quant  aux  mé- 
thodes curatives  et  aux  médicaments,  je  n'ai  mentionné  que  ceux 
qui  ont  reçu  la  sanction  de  l'expérience. 

Malgré  cela,  on  ne  sera  pas  en  droit  d'appeler  mon  livre  un 
extrait  d'autres  traités  de  pathologie  plus  anciens  et  plus  étendus  ; 
car  partout  on  reconnaîtra  avec  facilité  la  direction  bien  déter- 
minée qui  a  été  imprimée  à  ce  travail,  la  tendance  à  utiliser  la 
physiologie  moderne  pour  f  explication  des  faits  pathologicfies 
et  thérapeutiques  et  à  représenter  les  stjm2:)tômes  comme  les  suites 
nécessaires  de  la  maladie. 

A  Virchow  revient  le  mérite  d'avoir  transformé  la  pathologie 
générale  et  de  l'avoir  mise  en  harmonie  avec  la  physiologie  mo- 
derne. Ses  travaux  m'ont  singulièrement  facilité  la  tâche  que  je 
m'étais  imposée.  Souvent  il  suffisait  d'appliquer  les  lois  générales 
aux  maladies  des  organes  particuliers,  pour  acquérir  de  nouveaux 
points  de  vue  à  l'interprétation  physiologique  des  symptômes  et 
prêter  un  nouvel  aspect  aux  divers  chapitres.  La  voie  dans  laquelle 
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Je  suis  entré  n'est  pas  nouvelle  non  plus  pour  la  pathologie  et  la 
thérapeutique  spéciales.  Les  travaux  de  Romberg,  de  Frérichs, 
de  Traube  et  d'autres  fournissent  l'éclatant  témoignage  de  ce 
qu'il  est  possible  d'atteindre  en  poursuivant  une  pareille  direction 
dans  l'étude  de  ces  deux  sciences.  Loin  de  moi  la  prétention 
d'élever  ce  traité  au  même  niveau  que  les  excellentes  monogra- 
phies des  savants  que  je  viens  de  citer;  mais  un  mérite  que  je  me 
crois  en  droit  de  revendiquer,  c'est  d'avoir  exposé  le  premier,  dans 
les  proportions  restreintes  d'un  manuel  tout  l'ensemble  de  la  pa- 
thologie et  de  la  thérapeutique  spéciales  sous  le  point  de  vue  indi- 
qué plus  haut. 

Pour  ce  qui  concerne  la  rédaction,  je  me  suis  dispensé  de  faire 
précéder  les  divers  chapitres  d'un  résumé  bibhographique  des 
maladies  qui  en  font  l'objet.  Il  n'était  pas  dans  le  plan  du  livre  de 
donner  ces  résumés  d'une  manière  complète  et  je  renvoie  aux  ou- 
vrages plus  étendus  ceux  qui  veulent  connaître  la  littérature  médi- 
cale. Mais  encore  les  ouvrages  que  j'ai  consultés  le  plus  souvent 
pour  la  rédaction  de  ce  traité  n'ont  pas  été  mentionnés,  afin  que 
le  court  espace  dont  je  pouvais  disposer  ne  fût  pas  rempli  de  cita- 
tions. Les  ouvrages  que  j'aurais  dû  citer  le  plus  souvent  sont  ceux 
de  Jean  Mûller,  de  KoUiker,  de  Ludwig,  de  Donders  et  d'autres 
physiologistes. 

Je  n'ai  pas  relaté  d'observations  de  maladies  pour  ne  pas  aug- 
menter inutilement  le  détail  des  cas  particuliers  ;  par  contre,  j'ai 
essayé  de  reproduire  aussi  fidèlement  et  aussi  complètement  que 
possible  le  tableau  des  maladies  tel  qu'il  se  présentait  devant  mon 
esprit,  et  sans  entrer  dans  une  classification  des  symptômes.  C'est 
précisément  cette  séparation  qui  souvent  empêche  le  commençant 
d'embrasser  d'un  seul  coup  d'œil  les  faits  qu'il  vient  d'étudier  et 
de  reconnaître  la  maladie  dans  la  description  qu'il  a  sous  les 
yeux. 

Dans  l'exposé  de  la  thérapeutique,  j'ai  évité  de  fatiguer  le  lec- 
teur par  rénumération  de  tous  les  moyens  qui  ont  été  préconisés 
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contre  les  différentes  affeclions;  j'ai,  au  contraire,  conseillé  pour 
chaque  phase  des  maladies  l'emploi  des  remèdes  que  ma  propre 
expérience  et  celle  des  auteurs  qui  me  semblaient  dignes  de  con- 
fiance me  permettaient  de  recommander. 

Les  chapitres  a  Fièvre,  Inflammations,  etc.  »  qui  figurent  dans 
la  plupart  des* traités  de  pathologie,  ont  été  supprimés  dans  celui-ci, 
vu  qu'ils  restent  dans  le  domaine  de  la  pathologie  générale.  — 
J'en  dirai  autant  des  introductions  et  des  prolégomènes  qu'on  a 
l'habitude  de  mettre  en  tête  des  différentes  sections,  car  là  aussi 
il  est  question  d'objets  qui  rentrent,  les  uns  dans  la  pathologie 
générale,  les  autres  dans  l'anatomie  et  la  physiologie.  —  Le  dia- 
gnostic physique  n'est  pas  non  plus  traité  dans  des  chapitres 
séparés.  La  signification  des  symptômes  physiques  a  été  donnée 
partout  011  il  y  avait  lieu  de  les  mentionner  pour  la  première  fois . 
Les  débats  qui  ne  sont  pas  encore  vidés  sur  ce  terrain  ne  devaient 
pas  me  préoccuper  dans  ce  livre  ;  j'ai  cherché,  au  contraire,  à  expo  - 
ser  sous  une  forme  aussi  simple  et  aussi  inteUigible  que  possible, 
pour  l'explication  des  divers  phénomènes,  l'opinion  à  laquelle  je 
me  rallie  moi-même.  Il  me  semble  qu'il  importe  avant  tout  pour 
le  commençant  d'étudier  et  de  bien  connaître  une  seule  manière 
de  voir.  —  Tout  ce  qui  rentre  dans  le  domaine  de  la  pathologie 
externe  et  se  trouve  exposé  dans  les  traités  de  chirurgie  a  été 
passé  sous  silence  ou  seulement  mentionné  en  peu  de  mots.  Enfin 
j'ai  laissé  de  côté  les  empoisonnements  et  les  maladies  mentales. 
En  effet,  s'il  avait  fallu  traiter  ces  sujets  aussi  explicitement  que 
le  reste,  s'il  avait  encore  fallu  ici  faire  appel,  non  à  la  mémoire 
mais  au  raisonnement,  expliquer  les  symptômes  au  lieu  de  les 
énumérer  purement  et  simplement,  il  aurait  été  nécessaire  d'en- 
trer dans  des  développements  chimiques  et  psychologiques  telle- 
ment étendus,  que  les  chapitres  relatifs  à  ces  maladies  auraient 
pris  une  extension  peu  en  rapport  avec  le  reste  du  livre. 

Cette  limitation  de  la  matière  m'a  permis  de  traiter  les  divers 
chapitres  de  la  pathologie  et  de  la  thérapeutique  spéciales  d'une 
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manière  suffisamment  explicite  et  approfondie  et  d'éviter  une 
Ijrièvelé  aphoristique  et  inintelligible. 

Enfin,  pour  ce  qui  concerne  l'ordre  que  j'ai  suivi,  je  dirai  que  i 
j'ai  préféré  traiter  les  maladies  des  divers  organes  avant  les 
maladies  générales  que  j'ai  désignées  sous  le  nom  de  maladies 
constitutionnelles,  et  cela  pour  la  raison  très-simple  que  ces  der- 
nières conduisent  presque  toujours  à  des  ti'oubles  locaux  de  la 
nutrition,  et  seront,  par  conséquent,  d'une  intelligence  beaucoup 
plus  facile  si  l'on  a  eu  soin  d'exposer  d'abord  les  maladies  de 
chaque  organe  en  particulier. 

F.    NiEMEYER. 


HY  ^] 
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L'auteur  de  ce  traité  a  résumé,  dans  la  préface  qui  précède,  le 
plan  de  son  travail  et  l'esprit  dans  lequel  il  l'a  conçu.  Ce  que 
nous  pourrions  dire  à  ce  sujet  sera  donc  lu  avec  plus  d'intérêt 
dans  l'exposé  de  notre  auteur.  Quant  au  livre,  le  lecteur  jugera 
si  cet  ouvrage,  qui  lui  offre  en  deux  volumes  tout  l'ensemble 
des  matériaux  dont  se  compose  aujourd'hui  l'édifice  de  la  pa- 
thologie interne,  tient  sa  promesse,  si  dans  un  cadre  aussi  res- 
treint il  a  été  possible  de  resserrer  tant  de  faits  en  un  ordre 
qui  laisse  à  chacun  son  importance  relative,  et  d'en  donner  une 
description  qui,  en  évitant  les  longueurs,  devienne  un  tableau 
vivant  et  animé  dans  lequel  rien  ne  rappelle  l'aridité  du  résumé, 
la  nudité  de  l'aphorisme.  Le  lecteur  jugera  encore  s'il  ne  s'agit 
ici  d'un  livre  d'une  importance  plus  théorique  que  pratique, 
d'ingénieuses  hypothèses,  de  subtils  raisonnements  se  substi- 
tuant à  l'observation  des  faits  positifs  et  aux  légitimes  conclu- 
sions qu'il  est  permis  d'en  tirer.  —  Les  résultats  des  recherches 
microscopiques  qui,  dans  ces  derniers  temps,  ont  pris  un  déve- 
loppement si  énorme  et  qui  forment   l'objet  de    la   préoccu- 
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pation  exclusive  d'un  grand  nombre  de  médecins  et  des  plus  illus- 
tres, ces  résultats  ne  pouvaient  être  laissés  dans  l'ombre  par  un 
esprit  impartial  des  temps  modernes.  Mais  nous  croyons  rester 
dans  le  vrai  en  disant  que  l'auteur  a  vu  simplement  dans  le  mi- 
croscope ?m  moyen  d'une  très-grande  utilité,  indispensable  même 
pour  arriver  à  la  connaissance  intime  d'un  grand  nombre  de  ma- 
ladies. L'auteur  est  du  nombre  de  ceux  qui  acceptent  ce  nouveau 
moyen  pour  le  plus  grand  bien  de  la  science,  sans  tomber  dans 
l'exclusivisme,  sans  arrêter  le  progrès  en  voulant  l'enfermer  dans 
une  seule  voie.  Les  recherches  microscopiques  ont  pour  lui  la 
valeur  de  tant  d'autres  ressources  précieuses,  telles  que  l'analyse 
chimique,  la  percussion  et  l'auscultation,  l'emploi  du  laryngos- 
cope, de  l'ophthalmoscope,  comme  en  général  tous  ces  ingénieux 
procédés  qui  nous  facilitent  le  diagnostic  anatomique  des  mala- 
dies. Mais  qu'on  lise  dans  les  différents  chapitres  les  paragraphes 
consacrés  à  la  pathogénie  et  à  l'étiologie,  aux  symptômes  et  à  la 
marche,  au  traitement;  qu'on  suive  l'auteur  dans  l'exposé  lumineux 
des  indications,  et  l'on  comprendra  bientôt  pourquoi  ce  livre  a 
eu  un  si  immense  succès  en  Allemagne,  pourquoi  cinq  éditions  y 
ont  été  épuisées  en  quatre  ans,  pourquoi  les  hommes  de  l'art, 
vieiUis  dans  la  pratique,  aiment  à  le  lire  et  à  le  consulter,  aussi 
bien  que  la  jeunesse  studieuse  des  écoles. 

M.  Niemeyer  nous  a  dit  en  plusieurs  circonstances  qu'une  tra- 
duction de  son  hvre  en  notre  langue  ne  lui  était  pas  indifférente. 
En  offrant  cette  traduction  aux  lecteurs  français,  nous  avons  le 
droit  de  dire  que  nous  avons  fidèlement  rendu  la  pensée  de  l'au- 
teur; notre  ambition  ne  saurait  aller  au  delà.  Un  autre  que  nous, 
M.  le  docteur  Gornil,  s'est  chargé  de  compléter  ce  travail  en  y 
ajoutant  des  notes  dont  l'importance  ne  saurait  être  méconnue, 
car  elles  tiennent  le  lecteur,  d'une  part  au  courant  des  faits  dé- 
couverts depuis  la  publication  de  ce  livre,  et  d'un  autre  côté  elles 
mettent  souvent  en  parallèle  des  opinions  reçues  en  France  avec 
les  doctrines  médicales  allemandes.  Ces  utiles  commentaires  ont 
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reçu  Ici  pleine  approbation  de  M.  Niemeyer,  qui  a  bien  voulu 
exprimer  sa  satisfaction  à  ce  sujet  comme  au  sujet  de  la  traduc- 
tion en  elle-même.  Pour  ce  qui  est  de   cette  dernière ,  nous 
croyons  devoir  rappeler  que  nous  n'avons  pu  nous   dispenser 
d'adopter  les  termes  scientifiques  dont  se  sert  l'auteur  et  dont 
quelques-uns  ne   sont  pas  usités   dans   notre  langage  médical. 
Si  nous  disons  pneumonie  croupale ,  pyléphlébite ,  etc.,    c'est 
que  chacune  de  ces  expressions  comporte  en  quelque  sorte  une 
définition.  Ce  n'est  pas  qu'il  s'agisse  ici  d'une  de  ces  tendances 
à  la  systématisation,  d'une  de  ces  nomenclatures  de  nosologiste, 
qui  rappellent  trop  bien  l'époque  où  l'on  s'efforçait  de  faire  ren- 
trer dans  un  cadre  imaginaire  les  faits  multiples  de  la  pathologie. 
Dans  cet  ouvrage,  les  noms  nouveaux  ne  sont  employés  que 
pour  désigner  des  faits  nouveaux,  ils  répondent  à  de  nouveaux 
besoins,  et  partout  où  ces  besoins  n'ont  pas  été  sentis,  l'auteur  n'a 
pas  voulu  supprimer  les  dénominations  consacrées  par  le  temps  et 
l'habitude.  Ainsi  il  continue  de  dire  rhumatisme  articulaire  aigu, 
croup,  scarlatine,  rougeole,  etc.;  il  eût  été  irrationnel  de  changer 
ces  noms,  car  il  n'y  avait  rien  de  nouveau  à  exprimer  sur  la  ma- 
tière. Mais  dans  le  cours  de  l'ouvrage,  on  verra  ce  que  signifie 
pyléphlébite,  pneumonie  croupale,  pneumonie  interstitielle,  etc., 
et  si  les  faits  anatomo-pathologiques  ont  suggéré  ces  noms  nou- 
veaux, il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  préoccupation  de  l'auteur 
a  été  loin  d'être  dirigée  exclusivement  de  ce  côté  et  que  cette 
division  anatomique  n'exclut  pas,  comme  déjà  nous  l'avons  dit 
plus  haut,  que  les  phénomènes  morbides  et  leur  mode  de  produc- 
tion soient  analysés  avec  un  soin  consciencieux.  L'auteur  a  foi 
dans  les  ressources  de  notre  art.  Rappelons  ici  le  chapitre  relatif 
à  la  tuberculose  qui,  mieux  que  tout  ce  que  nous  pourrions  dire 
à  ce  sujet,  prouve  que  Niemeyer  envisage  la  médecine  à  un  point 
de  vue  humanitaire  et  élevé,  qu'il  en  fait  un  art  aussi  bien  qu'une 
science,  qu'il  ne  désespère  pas  de  notre  force,  qu'il  combat  le 
nihilisme,  qu'en  un  mot  il  nous  console  en  ouvrant  devant  nous 
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Ja  perspective  des  puissantes  ressources  que  nous  possédons  pour 
combattre  un  des  plus  redoutables  fléaux  du  genre  humain. 

Tel  étant  l'esprit  du  livre,  nous  le  livrons  à  l'appréciation  du 
public  médical  français,  trop  heureux  si  nous  avons  pu  contri- 
buer dans  la  mesure  de  nos  forces,  à  lui  préparer  en  France  un 
accueil  qui  rappelle  celui  qu'il  a  trouvé  en  Allemagne. 

CULMANN  et  SeNGEL. 

Forbacl),  le  F'"  août  18G5. 
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PREMIÈRE  SECTION. 


CHAPITRE   PREMIER. 

HYPÉRÉMIE   ET    CATARRHE   DE    LA   MUQUEUSE    DU  LARYNX  (1). 

§  i'^.  —  Palhogénie  et  étiologie. 

Partout  où  les  vaisseaux  des  muqueuses  sont  remplis  d'une  trop  grande 
quantité  de  sang,  il  se  développe  un  catarrhe,  c'est-à-dire  une  sécrétion 
anormale,  un  gonflement  et  une  imbibition  du  tissu,  il  y  a  chute  de  l'épi- 
thélium,  et  formation  d'un  grand  nombre  de  jeunes  cellules.  Même  les 
hypérémies  mécaniques  des  muqueuses  donnent  lieu  au  catarrhe.  Les 

(1)  Le  mot  catarrhe  est  employé,  dans  tout  le  cours  de  cet  ouvrage,  pour  désigner 
une  inflammation  superficielle  avec  une  irritation  sécrétoire  des  membranes  mu- 
queuses. C'est  par  conséquent  le  synonyme  des  mots  terminés  en  ite,  comme  laryn- 
gite, bronchite,  etc.,  dont  nous  nous  servons  habituellement.  Les  inflammations 
catarrhales  diffèrent  assez  des  inflammations  profondes  dont  le  type  est  le  phlegmon, 
par  la  structure  des  parties  envahies,  aussi  bien  que  par  les  produis  exsudés,  pouf 
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catarrhes  de  l'estomac  et  de  l'intestin  sont  souvent  la  conséquence  d'une 
compression  de  la  veine-porte,  et  le  catarrhe  des  bronches  suit  fréquem- 
ment le  retour  incomplet  du  sang  des  veines  pulmonaires  dans  le  cœur 
malade.  On  est  donc  en  droit  de  décrire  dans  un  seul  et  même  chapitre 
l'hypérémie  et  le  catarrhe  du  larynx,  des  bronches,  etc.,  à  moins  qu'on 
ne  veuille  suivre  les  idées  du  public  et  ne  désigner,  comme  catarrhe,  que 
les  inflammations  des  muqueuses  qu'on  est  obligé  de  combattre  par  les 
infusions  de  sureau  et  la  flanelle. 

Nous  observons  que  difl'érents  individus,  exposés  aux  mêmes  agents 
nuisibles,  montrent  une  prédisposition  différente  pour  les  hypérémies  et 
les  catarrhes,  et  que,  sous  l'influence  des  mêmes  causes  morbifiques, 
tantôt  c'est  telle  surface  muqueuse,  tantôt  telle  autre  qui  est  atteinte, 
selon  la  disposition  individuelle,  La  prédisposition  aux  catarrhes,  en 
général,  semble  coïncider  dans  quelques  cas  avec  le  peu  d'épaisseur  de 
l'épiderrae  et  la  grande  tendance  aux  transpirations  ;  dans  d'autres  cas, 
rien  ne  peut  nous  en  donner  la  raison;  il  semble  encore  que  la  dispo- 
sition au  catarrhe  est  augmentée  par  des  habitudes  trop  molles,  et  nous 
voyons  les  gens  de  la  campagne,  les  bergers,  etc.,  qui  sont  exposés 
continuellement  aux  variations  de  température  et  aux  intempéries  de 
l'air,  être  affectés  en  proportion  moins  souvent  de  catarrhes  que  les 
personnes  qui  sont  toujours  renfermées  dans  les  chambres  et  qui  ne 
s'exposent  à  ces  intempéries  qu'exceptionnellement.  Que  les  mêmes 
causes  déterminent  chez  certaines  personnes  presque  exclusivement 
un  catarrhe  du  larynx,  tandis  que  chez  d'autres  elles  donnent  lieu 
au  rhumatisme  ou  à  une  diarrhée  catarrhale,  c'est  encore  là  un  fait 
qui,  dans  la  plupart  des  cas,  ne  peut  pas  être  expliqué.  Des  ulcérations 

justifier  une  dénomination  différente.  Nous  croyons  seulement  qu'il  est  utile  d'avertir 
le  lecteur  que,  sous  la  plume  de  Niemeyer,  le  mot  catarrhe  est  l'expression  pure  et 
simple  du  fait  anatomique,  et  qu'il  n'a,  par  exemple,  aucun  rapport  avec  la  significa- 
tion que  lui  donnaient  les  épidermiographes  du  siècle  dernier.  Ceux-ci,  dont  M.  Fuster 
{Monographie  de  l'affection  catarrhale,  Montpellier,  1861)  a  adopté  et  résumé  les 
idées,  faisaient  rentrer  dans  l'affection  catarrhale  toutes  les  maladies  nées  dans  une 
constitution  médicale  saisonnière,  annuelle  ou  stationnaire,  pendant  laquelle  prédominait 
le  fond  humide.  C'est  ainsi  que  l'érysipèle  et  la  majeure  partie  des  rhumatismes  et 
des  fièvres  typhoïdes  étaient  des  maladies  catarrhales.  On  le  voit,  le  terme  catarrhe  est 
défini  dans  cette  école  par  l'étiologie,  tandis  qu'au  contraire  Niemeyer  et  les  auteurs 
aUemands  le  définissent  par  l'anatomie  pathologique.  Nous  adoptons  pleinement  cette 
manière  de  voir  qui  n'empêche  pas  de  reconnaître  l'importance  du  froid  et  de  l'humi- 
dité, des  saisons  et  des  épidémies,  dans  la  production  des  maladies  catarrhales. 

V.  C. 
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«t  d'autres  maladies  chroniques  du  larynx  semblent  augmenter  la  dispo- 
sition au  catarrhe  de'cet  organe.  Des  inflammations  répétées  de  cette 
muqueuse  l'exposent  évidemment  davantage  aux  récidives  et  en  font  une 
partie  faible.  Enfin,  des  dyscrasies  chroniques,  et  surtout  la  syphilis  / 
et  le  mercurialisme ,  augmentent  encore  la  disposition  au  catarrhe 
laryngien,  sans  que  ce  dernier  puisse  être  regardé,  dans  ces  cas, 
comme  un  symptôme  direct  de  la  syphilis  secondaire  ou  de  l'empoi- 
sonnement liydrargyreux. 

Parmi  les  causes  occasionnelles,  il  faut  mentionner,  en  premier  lieu, 
les  agents  morbifîques  locaux  qui,  en  irritant  la  muqueuse,  produisent 
le  catarrhe.  C'est  à  cette  catégorie  qu'appartiennent  l'inspiration  d'un 
air  très-froid  ou  chargé  de  poussière,  la  respiration  de  vapeurs  irri- 
tantes, ainsi  que  des  cris  trop  forts,  le  commandement  militaire,  le 
chant  et  la  toux  violente.  Dans  ces  derniers  cas  l'air  est  poussé  avec  une 
grande  force  par  la  glotte  rétrécie,  il  se  fait  un  frottement  violent 
aux  bords  libres  de  cet  organe,  ce  qui  donne  lieu  à  une  irritation  aussi 
directe  que  les  agents  mentionnés  plus  haut  peuvent  la  produire.  Si  des 
liquides  irritants  ou  de  l'eau  chaude  entrent  dans  le  larynx,  ils  donnent 
lieu  aux  formes  les  plus  violentes  de  la  laryngite  catarrhale. 

En  second  lieu,  les  refroidissements  de  la  peau,  et  surtout  des  pieds, 
du  cou,  donnent  lieu  au  catarrhe  du  larynx.  Le  fait  qu'une  personne 
qui  ôte  aujourd'hui  sa  cravate  ou  ses  bas  de  laine,  soulfre  demain  d'un 
catarrhe  du  larynx,  s'observe  tous  les  jours.  On  ne  peut  pas  nier  les 
rapports  de  cause  à  eff'et  entre  ces  deux  ordres  de  phénomènes,  mais  il 
est  très- difficile  d'en  donner  une  explication  physiologique  qui  puisse 
satisfaire  l'esprit. 

En  troisième  lieu,  les  catarrhes  se  propagent  souvent  de  la  muqueuse 
des  organes  voisins  sur  celle  du  larynx.  Très-souvent  nous  observons 
cette  translation  pour  le  catarrhe  du  nez  et  des  bronches  sans  qu'une 
nouvelle  cause  morbifique  soit  venue  s'y  ajouter.  Il  est  plus  rare  que  des 
catarrhes  du  pharynx  se  propagent  à  la  muqueuse  laryngienne  ;  il  n'y  a 
que  la  pharyngite  catarrhale  due  à  l'irritation  directe  par  les  spiritueux 
pris  en  excès,  qui  se  transmette  facilement  au  larjnx.  Nous  voyons  les 
symptômes  d'une  laryngite  catarrhale  aiguë,  et  surtout  la  raucité  de  la 
voix  succéder  aux  excès  de  boisson,  même  quand  ceux  qui  s'y  sont  livrés 
n'ont  ni  chanté  ni  crié.  Les  buveurs  sont  presque  toujours  atteints  d'uni 
catarrhe  chronique  du  pharynx,  auquel  participe  aussi  la  muqueuse 
laryngienne. 

En  quatrième  lieu,  le  catarrhe  laryngien  est  souvent  le  symptôme 
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d'une  affection  générale  constitutionnelle.  Parmi  les  maladies  constitu- 
tionnelles aiguës  ce  sont  avant  tout  la  rougeole,  la  variole,  le  typhus 
exanlhématique,  plus  rarement  la  scarlatine  qui  se  «  localisent  »  sur 
la  muqueuse  du  larynx  sous  la  forme  d'un  catarrhe  aigu.  Nous  ne 
connaissons  pas  encore  les  rapports  physiologiques  qu'il  y  a  entre  les 
trouhles  de  la  nutrition  que  nous  observons  dans  ces  maladies  sur  la 
peau  et  les  muqueuses,  et  entre  les  modifications  du  sang  qui  forment 
l'élément  principal  de  ces  maladies. 

C'est  à  cette  catégorie  qu'il  faut  rattacher  le  catarrhe  laryngien  qu'on 
observe  dans  la  grippe  {influenza)  à  côté  d'autres  catarrhes  très-répan- 
dus et  très-intenses.  Cette  maladie  épidémique  a  une  grande  ressem- 
blance avec  les  exanthèmes  aigus  par  son  début,  son  extension  et  l'état 
général  si  grave  qui  l'accompagne.  Les  catarrhes  dans  la  grippe  doivent 
aussi  être  regardés  comme  symptômes  d'une  maladie  constitutionnelle. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Dans  le  catarrhe  aigu  du  larynx  la  muqueuse  ne  présente  pas  tou- 
jours le  degré  de  rougeur  et  d'hypérémie  auquel  on  pouvait  s'attendre 
d'après  l'intensité  des  phénomènes  observés  pendant  la  vie.  Cette  parti- 
cularité dépend  de  la  richesse  de  cette  muqueuse  en  fibres  élastiques 
(Rheiner),  qui  distendues  pendant  la  vie  par  l'afflux  sanguin,  se  con- 
tractent après  la  mort  et  chassent  le  sang  des  capillaires.  Cependant  il 
arrive  souvent  dans  des  cas  très-intenses  que  de  petites  apoplexies 
(ecchymoses)  se  forment  dans  le  tissu  de  la  muqueuse,  et  alors  cette  mem- 
brane peut  présenter  même  après  la  mort  une  rougeur  uniforme  ou  des 
taches  rougeâtres.  La  surface  de  la  muqueuse  est  souvent  privée  des 
cellules  épithéliales  cylindriques,  garnies  de  cils  vibratiles  et  qui  forment 
la  couche  supérieure  de  l'épithélium  du  larynx.  Dans  la  sécrétion  légè- 
rement trouble  qui  recouvre  la  muqueuse,  nous  observons  sous  le  micro- 
scope des  cellules  nombreuses,  transparentes,  la  plupart  à  un  seul  noyau, 
ce  sont  déjeunes  cellules  épithéliales  qui  se  sont  détachées  des  couches 
inférieures,  et  qu'on  désigne  généralement  sous  le  nom  de  «  corpuscules 
muqueux  ».  Le  tissu  de  la  muqueuse  elle-même  est  gonflé,  plus  humide, 
relâché;  le  tissu  sous-muqueux  n'est  que  dans  des  cas  rares  le  siège 
d'une  infiltration  séreuse  considérable,  étal  que  nous  décrirons  séparé- 
ment sous  le  nom  d'œdème  de  la  glotte.  Enfin,  dans  le  catarrhe  aigu 
déjà,  on  rencontre  quelquefois  sur  le  larynx   des  pertes  de  substance 
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petites,  superficielles,  irrégulièrss  de  la  muqueuse,  des  ulcérations 
catarrhales  aiguës. 

Dans  le  catarrhe  chronique  la  couleur  de  la  muqueuse  est  plus  ou 
moins  foncée,  d'un  aspect  bleu-rougeâtre  sâle,  ou  brun  (Jépôt  pigmen- 
taire  par  suite  d'ecchymoses  formées  antéiieurement).  Les  vaisseaux 
présentent  quelquefois  une  dilatation  variqueuse  el  sont  gorgés  de  sang, 
parce  que  la  muqueuse  relâchée  a  perdu  son  élasticité.  Le  tissu  en  est 
le  plus  souvent  épaissi,  plus  dense,  hypertrophié.  La  surface  enfin  est 
souvent  inégale  et  granulée  par  le  gonflement  et  l'augmentation  du 
contenu  des  nombreux  petits  follicules  muqueux  qui  se  trouvent  dans  le 
larynx.  Elle  est  couverte  tantôt  d'un  mucus  glaireux  peu  abondant, 
tantôt  d'un  produit  de  sécrétion  jaune  et  copieux.  Le  trouble  et  la  colo- 
ration jaune  de  celte  sécrétion  «  mucoso-purulente  »  augmentent  en 
raison  de  la  quantité  des  jeunes  cellules  épithéliales  qui  s'y  mêlent. 
Celles-ci  sont  moins  fransparentes,  granulées,  leur  noyau  est  souvent 
divisé;  elles  sont  tout  à  fait  identiques  aux  jeunes  cellules  qu'on 
observe  dans  les  abcès;  alors  on  ne  les  appelle  plus  corpuscules  muqueux, 
mais  corpuscules  de  pus ,  bien  qu'il  ne  soit  pas  toujours  possible 
d'indiquer  dans  un  cas  donné  la  différence  exacte  de  ces  deux  formes. 
Si  la  maladie  existe  depuis  longtemps,  on  trouve  dans  quelques  cas, 
outre  les  modifications  indiquées,  d'autres  lésions  plus  profondes; 
telles  sont  : 

1°  Les  ulcérations  catarrhales  chroniques.  Tantôt  ce  sont  des  pertes 
de  substance  superficielles  qui  se  font  aux  dépens  de  la  muqueuse 
privée  de  son  épithélium  ;  au  commencement  elles  ont  une  forme  ronde  ou 
allongée  selon  la  direction  des  fibres  élastiques  qu'elles  suivent,  devien- 
nent plus  tard  confluentes  et  déterminent  des  ulcérations  superficielles, 
étendues,  irrégulières  (érosions  catarrhales).  Tantôt  ce  sont  de  petits 
ulcères  infundibuliformes  de  configuration  ronde,  irrégulière,  qui  ont 
pris  naissance  par  la  destruction  de  quelques  follicules  muqueux,  gonflés 
et  enflammés  {ulcères  foUiculeux).  Ces  derniers  montrent  une  grande 
tendance  à  aller  en  profondeur,  et  peuvent  donner  lieu  à  des  lésions  dos 
cartilages  du  larynx;  par  contre,  il  est  rare  que  ces  ulcères  se  réunissent 
les  uns  aux  autres  pour  conduire  à  des  destructions  diffuses  de  la  mu- 
queuse laryngienne,  à  la  phlhisie  laryngée  catarrhale. 

2°  Végétations  polypeuses.  Ce  sont  tantôt  des  excroissances  en  forme 
de  verrue  ou  en  forme  de  choux-fleurs  (tumeurs  papillaires)  qui  sont 
produites  essentiellement  par  la  végétation  de  l' épithélium  vibratile,  et  qui 
malgré  leur  grande  ressemblance  extérieure  avec  les  condylomes  syphi- 


Q  MALADIES    DU    LARYNX. 

litiques,  n'ont  rien  de  commun  avec  eux  ;  |tantôt  ce  sont  de  -véritables 
polypes  muqueux,  des  hypertrophies  partielles  de  la  muqueuse  poussée 
en  dehors  par  un  liquide  séreux  ou  colloïde.  Les  polypes  muqueux  sont 
tantôt  pédicules,  tantôt  ils  s'insèrent  par  une  base  plus  ou  moins  large 
et  leur  grosseur  varie  entre  celle  d'une  tête  d'épingle  et  celle  d'une 
noisette. 

3°  Êpaississement  et  induration  du  tissu  sous-muqueux,  transfor- 
mation de  ce  tissu  en  une  masse  fibro-lardacée,  par  laquelle  le  larynx 
est  souvent  considérablement  rétréci,  et  par  laquelle  les  cordes  vocales 
deviennent  roides  et  immobiles.  Rokitansky  admet  que  cette  affection 
est  la  conséquence  d'un  processus  spécifique,  d'un  catarrhe  blennor- 
rhagique. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Le  catarrhe  aigu  du  larynx  débute  rarement  par  un  frisson  ;  même 
dans  la  plupart  des  cas,  où  il  ne  s'étend  pas  à  la  muqueuse  bronchique, 
la  fièvre  qu'on  a  l'habitude  d'appeler  fièvre  catarrhale,  manque  pendant 
toute  la  maladie.  L'état  général  n'est  pas  modifié,  et  les  symptômes  de 
la  maladie  dépendent  uniquement  du  trouble  fonctionnel  de  l'organe 
affecté.  Les  malades  se  plaignent  d'abord  d'un  sentiment  de  chatouille- 
ment, et,  dans  les  cas  intenses  d'une  sensation  de  brûlure  et  d'écor- 
chure  dans  le  cou,  qui  augmente  par  l'action  de  parler,  de  tousser,  etc. 
La  sensibilité  de  la  muqueuse  respiratoire  ne  s'éteint  que  dans  les  bron- 
ches de  second  ordre. 

Il  s'y  joint  un  symptôme  pathognomonique  des  maladies  du  larynx, 
les  altérations  de  la  voix  ;  elle  devient  plus  grave,  moins  pure,  enrouée, 
et  peut  devenir  aphone.  La  formation  de  la  voix,  comme  on  le  sait,  se 
fait  exclusivement  dans  le  larynx,  qui  est  analogue  à  un  instrument  à 
anche,  à  languettes  membraneuses.  Les  cordes  vocales  inférieures  se 
rapprochent  tellement,  quand  on  parle,  qu'elles  proéminent  dans  l'inté- 
rieur du  larynx  pour  former  des  membranes  vibrantes.  Quand  elles  sont 
mises  en  vibration  par  le  courant  de  l'air  fortement  expiré,  il  se  produit 
un  ton  dont  la  hauteur  chez  le  même  individu,  c'est-à-dire  à  longueur 
égale  des  cordes  vocales,  dépend  du  degré  de  tension  de  ces  cordes. 
Nous  avons  vu  dans  le  §  2,  que  pendant  le  catarrhe  du  larynx  la  mu- 
.  queuse  est  gonflée  et  plus  relâchée,  qu'elle  est  recouverte  d'une  sécrétion 
plus  ou  moins  abondante  5  si  cet  êpaississement  a  lieu  sur  les  cordes 
vocales,  la  tension  qui  peut  leur  être  donnée  par  les  muscles  du  larynx. 
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ne  suffît  pas  pour  arriver  à  un  nombre  de  vibrations  capable  de  pro- 
duire la  hauteur  du  ton  qui  se  produisait  à  tension  égale,  lorsque  les 
cordes  vocales  n'étaient  pas  gonflées  :  la  voix  devient  plus  grave.  Par  suite 
du  gonflement  plus  fort  à  un  point  qu'à  un  autre,  par  suite  des  mucosités 
qui  recouvrent  les  cordes  vocales  et  qui  rendent  leur  surface  inégale, 
les  tons  deviennent  impurs,  voilés:  la  voix  s'enroue,  par  le  même  méca- 
nisme que  le  son  d'une  corde  de  violon  devient  impur,  si  on  l'enduit 
d'une  substance  visqueuse.  Enfin  le  relâchement  et  l'épaississement  des 
cordes  vocales  deviennent  parfois  si  considérables,  que  la  plus  forte 
tension  dans  laquelle  elles  peuvent  être  mises  par  les  muscles  laryngiens, 
ne  sufiît  plus  pour  produire  des  vibrations  sonores  ;  la  voix  devient 
aphone,  elle  s'éteint.  L'extinction  de  la  voix  peut  aussi  dépendre  d'un 
gonflement  considérable  des  cordes  vocales  supérieures,  parce  qu'elles 
peuvent  s'appliquer  sur  les  cordes  inférieures  et  empêcher  ces  dernières 
d'entrer  en  vibration.  La  voix  enrouée  des  malades  prend  quelquefois 
subitement  le  timbre  de  la  voix  de  tête;  cela  provient  de  ce  que  les 
cordes  vocales  gonflées  et  couvertes  de  mucosités  se  touchent  par 
instants,  des  nœuds  de  vibration  se  forment,  le  nombre  de  ces  vibrations 
devient  plus  considérable,  et  par  conséquent,  le  son  plus  aigu  (Jean 
Mûller). 

A  la  sensation  de  chatouillement,  de  brûlure,  etc.,  à  l'enrouement  se 
joint  encore  une  toux  violente.  A  la  suite  de  fortes  irritations  de  la  mu- 
queuse laryngienne  à  l'état  normal  (par  l'introduction  de  corps  étrangers, 
par  exemple),  nous  voyons  se  produire  par  un  phénomène  réflexe  des 
accès  de  toux  violents.  Mais  quand  cette  muqueuse  est  le  siège  d'une  irri- 
tation catarrhale,  des  accès  tout  à  fait  semblables  prennent  naissance 
par  la  cause  la  plus  légère,  la  plus  futile,  au  point  qu'ils  paraissent  se 
développer  spontanément.  Quelquefois,  pendant  ces  accès,  les  muscles  de 
la  glotte  entrent  dans  une  contraction  tétanique  si  considérable  que  l'air 
ne  peut  pénétrer  que  lentement,  et  avec  un  bruit  de  sifflement,  à  travers 
la  glotte  rétrécie  pendant  l'inspiration  qui  commence  l'accès.  L'expiration 
qui  suit  cette  inspiration  lente  et  sonore  se  fait  par  secousses  successives, 
parce  qu'elle  ne  peut  ouvrir  que  momentanément  la  glotte  rétrécie,  et 
elle  produit  ainsi  les  intermittences  brèves  et  éclatantes  de  la  toux.  Par 
suite  de  ces  expirations  pénibles,  la  glotte  étant  rétrécie,  le  même  phé- 
nomène se  produit  que  dans  les  épreintes  ou  dans  l'acte  de  jouer  d'un 
instrument  à  vent;  les  organes  intra-thoraciques  sont  comprimés,  la 
déplétion  des  veines  qui  entrent  dans  le  thorax  se  fait  difficilement;  la 
face  des  malades  devient  rouge,  même  bleue  quand  ils  toussent,  les 
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veines  jugulaires  sont  gorgées.  Dans  d'autres  cas,  et  surtout  si  la  mala- 
die, date  de  longtemps,  la  toux  devient  aussi  plus  grave  par  l'épaissis- 
sement  des  cordes  vocales ,  et  enrouée  par  l'inégalité  de  leur  surface. 
Assez  souvent,  quand  un  grand  effort  d'expiration  pousse  les  cordes 
vocales  en  haut  et  les  bombe,  elles  sont  mises  dans  un  état  de  tension 
plus  forte,  la  toux  rauque  devient  aboyante,  ou  bien  elle  prend. subi- 
tement le  timbre  de  la  voix  de  tête,  quand  les  cordes  vocales  se  touchent 
pendant  la  toux. 

L'expectoration  est  peu  considérable,  quand  le  catarrhe  est  limité  au 
larynx.  Au  commencement  de  la  maladie  elle  manque  complètement, 
ou  bien  elle  est  claire  et  vitreuse.  Ces  «  crachats  glaireux  »,  sputum 
crudum  des  anciens,  ne  renferment  que  rarement  de  l'épithélium  vibratile 
détaché,  il  s'y  trouve  mêlé  beaucoup  plus  souvent  une  certaine  quan- 
tité de  jeunes  cellules  provenant  des  profondeurs  de  la  couche  épilhé- 
liale,  ce  sont  les  corpuscules  muqueux.  Dans  le  cours  de  la  maladie  et 
surtout   quand  elle  rétrograde,    l'expectoration   devient  plus  épaisse, 
jaunâtre,  les  jeunes  cellules  s'y  trouvent  en  plus  grande  quantité  et  se 
rapprochent  des  corpuscules  purulents.   Cette  espèce  d'expectoration, 
«  crachats  muco-purulents  »,  correspond  au  sputum  coctum  des  anciens. 
Comme  le  tissu  sous-muqueux  n'est  que  rarement  très-gonflé  et  infil- 
tré, on  ne  voit  jamais  survenir  chez  l'adulte  de  la  dyspnée  pendant  un 
simple  catarrhe  aigu  du  larynx.  La  glotte  chez  eux,  surtout  le  tiers  pos- 
térieur, partie  respiratoire  de  Longet,  qui,  limité  par  la  base  des  car- 
tilages arythénoïdes,  forme  un  espace  triangulaire  assez  étendu,  ne  peut 
être  rendue  imperméable  à  l'air  par  le  fait  seul  du  gonflement  de  la 
muqueuse.  Même  chez  les  enfants,  il  est  rare  de  rencontrer  la  dyspnée 
dans  le  catarrhe  laryngien  simple.  Il  est  vrai  que  chez  eux  la  glotte  est 
plus  rétrécie  et  forme  dans  toute  son  étendue  une  fente  étroite;  cepen- 
dant si  le  fonctionnement  des  muscles  crico-arythénoïdiens  postérieurs 
qui  entrent  en  action  à  chaque  inspiration  n'est  pas  troublé,  les  cordes 
vocales  gonflées  sont  suffisamment  écartées  l'une  de  l'autre  pour  laisser 
un  libre  passage  à  l'entrée  de  l'air.  On  n'a  qu'à  se  servir  une  fois  du 
laryngoscope  pour  se  convaincre  que  pendant  l'activité  normale  des 
muscles  de  la  glotte,  la  fente  s'ouvre  tellement  pendant  l'inspiration 
qu'un  simple  gonflement  de  la  muqueuse  ne  peut  pas  rendre  l'entrée  de 
l'air  sensiblement  plus  difficile,  et  produire  des  symptômes  de  dyspnée. 
Quelquefois  on  observe  que  des  enfants,  qui  pendant  le  jour  ont 
toussé  et  étaient  enroués  sans  se  trouver  malades,  se  réveillent  tout  d'un 
coup  avec  une  dyspnée  considérable.  L'inspiration  est  pénible,  prolongée; 
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les  enfants  effrayés,  se  jettent  de  côté  et  d'autre  dans  leur  lit,  ou  se 
lèvent  en  sursaut,  portant  avec  anxiété  leurs  mains  au  cou  ;  la  toux  est 
enrouée,  aboyante.  Ces  accès^  qui  sont  souvent  confondus  avec  le  croup, . 
ou  qui  sont  décrits  comme  pseudocroup,  disparaissent  ordinairement 
après  quelques  heures,  souvent  plus  tôt,  sans  laisser  de  traces.  C'est  à 
ces  accès  que  le  lait  chaud,  les  éponges  chaudes  appliquées  sur  le  cou, 
et  «  les  vomitifs  donnés  en  temps  opportun  »  doivent  la  réputation 
d'être  des  panacées  contre  le  croup,  et  d'arrêter  sûrement  cette  maladie 
quand  ils  sont  présentés  en  temps  utile.  On  pourrait  admettre  que  ces 
accès  sont  déterminés  par  un  gonflement  hors  de  toute  proportion,  mais 
passager  de  la  muqueuse,  et  que  le  rétrécissement  de  la  glotte  ne  peut  pas 
être  vaincu  par  l'action  musculaire  ;  ce  fait  serait  semblable  à  celui  que 
nous  observons  dans  le  coryza,  où  nous  voyons  souvent  une  occlusion 
complète  et  instantanée  de  l'une  ou  de  l'autre  des  fosses  nasales.  On  pour- 
rait encore  supposer,  qu'à  l'irritation  de  la  muqueuse  il  s'ajoute  par  un 
mouvement  réflexe  une  occlusion  spasmodique  de  la  glotte,  que  nous 
décrirons  à  part  sous  le  nom  de  laryngite  striduleuse.  Mais  une  autre 
explication  est  plus  vraisemblable  :  les  accès  dont  nous  venons  de  parler 
se  déclarent  presque  exclusivement  pendant  le  sommeil,  et  cessent  dès 
que  l'enfant  est  éveillé  pendant  quelque  temps,  qu'il  a  crié,  toussé, 
rendu,  et  se  reproduisent  si  l'enfant  retombe  dans  un  sommeil  profond. 
D'après  cela,  il  est  plus  naturel  d'admettre  qu'une  sécrétion  visqueuse 
s'accumule  dans  la  glotte,  qu'elle  s'y  dessèche  peut-être  et  agglutine  les 
deux  lèvres,  et  donne  ainsi  lieu  à  ces  accès  de  dyspnée.  Dans  tous  les 
cas,  cette  hypothèse  explique  le  mieux  l'action  des  remèdes  cités  plus 
haut  et  vantés  à  juste  titre.  Assez  souvent  de  pareils  accès  se  répètent 
quelques  nuits  de  suite,  tandis  que  les  enfants  jouent  gaiement  le  jour 
et  paraissent  bien  se  porter,  à  un  léger  enrouement  près. 

Quant  à  la  marche,  à  la  durée  et  à  la  terminaison  du  catarrhe  laryn- 
gien aigu,  on  voit  la  sensibilité  du  larynx,  l'enrouement,  la  toux,  dimi- 
nuer après  peu  de  jours  déjà,  en  même  temps  que  l'expectoration  devient 
plus  colorée  ;  la  maladie  se  termine  par  la  guérison  après  une  durée  de 
tout  au  plus  huit  jours.  Dans  d'autres  cas,  la  maladie  se  prolonge  pen- 
dant plusieurs  semaines;  pendant  le  jour,  le  malade  est  un  peu  enroué, 
mais  bien  portant  du  reste,  ce  n'est  que  le  matin  et  le  soir  qu'il  est 
accablé  d'accès  de  toux  longs  et  violents  ;  l'expectoration  reste  à  l'état 
de  crudité,  jusqu'à  ce  qu'enfin  la  maladie  s'épuise,  souvent  par  suite 
d'un  changement  de  température.  Dans  d'autres  cas  encore,  après  des 
récidives  répétées,  il  reste  un  catarrhe  chronique  du  larynx.  Il  est  très- 
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rare  d'observer  une  terminaison  fatale  sans  une  complication  qui  puisse 
rendre  compte  de  la  mort. 

Catarrhe  chronique  du  larynx.  —  Nous  avons  vu  qu'avec  l'appari- 
tion de  l'expectoration  purulente  la  sensibilité  de  la  muqueuse  laryngienne 
diminue  dans  le  catarrhe  aigu;  dans  le  catarrhe  j^chronique  nous 
ne  rencontrons  presque  jamais  cette  sensation  anormale  de  chatouille- 
ment, de  brûlure  et  d'écorchure.  Par  contre,  l'hypertrophie  de  la 
muqueuse  et  l'épaississement  permanent  des  cordes  vocales  que  nous 
avons  décrits  dans  le  §  2,  entraînent  nécessairement  une  modification 
permanente  de  la  voix  qui  devient  creuse  et  enrouée.  Cet  enrouement 
chronique  qui  est  resté  après  des  catarrhes  aigus  répétés  est  le  signe  le 
plus  important  et  dans  beaucoup  de  cas,  le  seul  qui  nous  indique  l'exis- 
tence d'un  catarrhe  laryngien  chronique.  Chez  les  malades  qui  sont 
affectés  d'enrouement  pendant  des  années,  nous  observons  encore  ce 
changement  de  timbre  dans  la  voix  qui  passe  instantanément  d'un  son  très- 
bas  à  une  note  aiguë.  Une  aggravation  légère,  une  forte  excitation  inter- 
currente de  la  muqueuse  du  larynx  épaissit  les  cordes  vocales  au  point  que 
les  malades  perdent  totalement  de  temps  en  temps  l'usage  de  la  parole, 
qu'ils  parlent  presque  sans  voix.  A  ces  symptômes  vient  s'ajouter  quel- 
quefois une  toux  convulsive  périodique  telle  que  nous  l'avons  déjà  décrite 
pour  le  catarrhe  aigu  ;  seulement  les  accès  paraissent,  dans  ce  cas,  être 
provoqués  plutôt  par  une  accumulation  de  sécrétion  dans  les  ventricules 
du  larynx,  et  ils  cessent  après  l'expectoration  d'une  petite  quantité  d'une 
mucosité  jaunâtre  et  pelotonnée  d'une  manière  spéciale.  Dans  cette 
affection,  la  toux  peut  devenir  rauque  et  aboyante  dans  les  paroxysmes 
par  les  raisons  déjà  indiquées. 

Il  peut  s'y  joindre  une  inspiration  et  une  expiration  sifflantes  et  comme 
certainement  ce  symptôme  ne  dépend  pas  uniquement  d'un  gonflement 
et  d'une  hypertrophie  de  la  muqueuse,  nous  y  voyons  la  preuve  que  nous 
avons  affaire  à  une  complication,  et  on  peut  soupçonner  l'existence  d'un 
néoplasme  rétrécissant  la  lumière  de  la  glotte  :  d'une  laryngite  syphiliti- 
que (voy.  chap.  III)  ou  de  l'hypertrophie  et  de  l'induration  du  tissu  cel- 
lulaire sous-muqueux,  dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  Si  aux  symptômes 
décrits  du  catarrhe  laryngien  chronique  il  venait  se  joindre  de  l'amai- 
grissement et  des  sueurs  nocturnes ,  nous  devons  soupçonner  une 
affection  pulmonaire  qui  nous  a  échappé,  et  examiner  la  poitrine  à  plu- 
sieurs reprises,  car  la  phthisie  laryngée  catarrhale  est  excessivement 
rare,  comme  maladie  isolée. 

La  durée  de  la  laryngite  catarrhale  chronique  est  d'ordinaire  longue  ; 
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et  ce  n'est  que  par  un  traitement  prudent  et  bien  suivi  qu'on  peut  par- 
venir à  rétablir  lentement  les  malades,  et  même  alors  il  persiste  une 
grande  prédisposition  aux  récidives. 

Les  ulcérations  catarrhales  du  larynx  peuvent  être  soupçonnées 
avec  une  certaine  vraisemblance,  si  le  catarrhe  chronique  existe  depuis 
Zon^femps.  Quelquefois  un  examen  attentif  de  l'arrière-gorge  fournit  des 
données  plus  exactes  pour  le  diagnostic  :  l'expérience  apprend  que  les 
ulcères  folliculeux  du  larynx  coexistent  avec  des  ulcères  de  même 
nature  dans  le  pharynx  ;  si  l'on  trouve,  comme  cela  arrive  fréquemment 
chez  les  prédicateurs,  les  chanteurs,  etc.,  que  la  muqueuse  rougie  du 
voile  du  palais  est  couverte  de  petites  ulcérations  rondes,  jaunâtres,  on 
peut  supposer  que  des  ulcères  folliculeux  se  trouvent  dans  le  larynx, 
comme  conséquence  du  catarrhe  chronique.  Sides  symptômes  dedysphagie 
s'ajoutent  au  catarrhe,  on  peut  encore  soupçonner  des  ulcérations  dans  le 
larynx.  Ces  difficultés  dans  la  déglutition  et  surtout  la  tendance  «à  avaler 
de  travers,  »  dépendent  au  moins  en  partie  de  la  rigidité  de  l'épiglotte, 
et  c'est  un  fait  anatomique  que  la  rigidité  et  l'ossification  des  cartilages 
du  larynx  coexistent  souvent  avec  des  ulcérations  de  la  muqueuse  laryn- 
gienne. 

Les  végétations  capillaires  et  polypeuses  se  distinguent  peu  par 
leurs  symptômes  du  catarrhe  chronique  simple,  à  moins  qu'elles  ne 
rétrécissent  la  glotte  par  leurs  dimensions.  Mais  par  leur  extension  au 
voisinage  de  la  glotte,  elles  donnent  lieu  à  une  grande  dyspnée  et  à  cette 
respiration  prolongée,  pénible  et  sifflante,  si  caractéristique  pour  la 
la  laryngostenose.  Les  variations  dans  la  quantité  du  sang  qui  se  trouve 
dans  ces  productions  pathologiques  donnent  aux  symptômes  qui  en  déri- 
vent le  caractère  de  la  rémission  et  de  l'exacerbation.  Si  elles  sont 
pédiculées,  des  changements  subits  dans  leur  position  peuvent  donner 
lieu  au  rétrécissement  ou  à  l'occlusion  de  la  glotte  et  à  des  accès  de  suf- 
focation, dont  le  retour  périodique  a  été  considéré,  à  bon  droit,  comme 
un  symptôme  pathognomonique. 

Quant  à  Vinduration  et  à  Vépaississement  du  tissu  sous-muqueux, 
ils  peuvent  conduire  à  des  rétrécissements  considérables  et  persistants 
de  la  glotte  avec  inspiration  et  expiration  sifflantes.  Comme  les  cordes 
vocales  deviennent  rigides  et  immobiles  par  suite  de  ces  modifications, 
une  aphonie  persistante,  une  voix  éteinte  doivent  se  joindre  aux  autres 
symptômes. 

Le  diagnostic  des  ulcérations  catarrhales  du  larynx,  des  végétations 
papillaires  et  polypeuses,  des  indurations  et  des  épaississements  du  tissu 
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sous-muqueux  ne  devient  certain  que  par  Yexamen  au  moyen  du  laryn- 
goscope.  Il  est  temps  qu'un  plus  grand  nombre  de  médecins  s'occupent 
de  laryngoscopie,  et  qu'ils  n'abandonnent  pas  cet  art  si  utile  pour  le 
diagnostic  des  maladies  du  larynx,  et  du  reste  si  facile  à  apprendre,  aux 
mains  de  quelques  spécialistes.  Avec  l'aide  des  excellents  ouvrages  de 
Czermak,  de  Tûrk,  de  Bruns,  on  acquiert  par  un  exercice  assidu  et  en 
peu  de  temps,  l'habileté  nécessaire  pour  appliquer  cetinstrument  et  pour 
réussir  à  poser  le  diagnostic  dans  les  cas  douteux.  Il  est  inutile  d'exami- 
ner au  laryngoscope  chaque  malade  qui  présente  les  symptômes  d'un 
catarrhe  aigu  du  larynx.  C'est  presque  de  la  cruauté  que  de  soumettre  à 
cet  examen  toujours  désagréable  des  personnes  atteintes  d'une  phthisie 
pulmonaire  avancée  qui  sont  en  même  temps  enrouées  et  aphones,  et  qui, 
dans  leur  triste  position,  s'adressent  le  plus  souvent  aux  spécialistes.  Mais 
si  l'enrouement,  la  toux  rauque  et  d'autres  symptômes  qu'on  croyait  dé- 
pendants d'un  simple  caitarrhe  laryngien,  traînent  en  longueur  malgré 
un  traitement  bien  suivi,  il  ne  faut  pas  négliger  de  s'assurer  au  moyen 
du  laryngoscope,  s'il  n'y  a  pas  des  ulcérations  ou  un  néoplasme  ne  rétrécis- 
sant pas  encore  la  lumière  de  la  glotte,  qui  déterminent  les  symptômes 
précités.  Mais  l'examen  laryngoscopique  est  absolument  nécessaire  dans 
tous  les  cas,  où  à  côté  de  la  voix  et  de  la  toux  enrouées  ou  de  l'aphonie 
complète  on  entend,  pendant  la  respiration,  ce  bruit  prolongé,  sifflant,  si 
caractéristique  de  la  laryngostenose.  Il  est  vrai  que  dans  ces  cas  on  peut 
exclure,  sans  avoir  recours  à  ce  moyen  d'exploration,  le  simple  catarrhe 
et  les  ulcérations  catarrhales  et  tuberculeuses,  parce  qu'elles  ne  rétré- 
cissent jamais  la  lumière  du  larynx;  mais  la  connaissance  exacte  des 
maladies  diverses  qui  rétrécissent  la  glotte  ne  peut  être  obtenue  qu'au 
moyen  de  l'examen  au  laryngoscope. 

§  4.  —  Diagnostic. 

Il  est  facile  de  distinguer  le  catarrhe  du  larynx  des  catarrhes  du 
nez  et  du  pharynx  qui  peuvent  modifier  également  la  voix.  Dans  ces 
derniers  c'est  la  résonnance  dans  les  cavités  nasales  et  buccales  rétré- 
cies,  le  timbre  de  la  voix,  qui  est  modifié,  la  parole  devient  nasillarde, 
gutturale.  Dans  le  premier  c'est  le  ton  lui-même  qui  est  modifié,  la 
voix  devient  plus  basse,  impure,  enrouée. 

On  confond  plus  fréquemment  le  catarrhe  aigu  du  larynx  et  Yinflam- 
mation  croupale  de  la  muqueuse  laryngienne  :  pour  des  mères  peu- 
reuses, la  raucilé  de  la  voix  et  la  toux  aboyante,  même  quand  les  enfants 
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sont  bien  portants  du  reste,  sont  les  symptômes  redoutés  de  cette  der- 
nière maladie.  Si  les  accès  nocturnes  de  dyspnée  viennent  s'y  ajouter, 
des  médecins  mêmes  croient  dans  beaucoup  de  cas  à  l'existence  de  la 
forme  croupale  de  l'inflammation,  et  ainsi  nous  pouvons  nous  expliquer 
cette  phrase  que  nous  entendons  journellement  :  que  des  enfants  ont  eu 
le  croup  huit,  dix  fois  et  plus.  L'inflammation  croupale  de  la  muqueuse 
du  larynx  est  une  maladie  ni  assez  fréquente  ni  assez  bénigne,  pour  nous 
permettre  de  rapporter  à  son  existence  ces  nombreuses  guérisons.  Dans 
ces  cas  il  faut  admettre  de  fréquentes  erreurs  de  diagnostic.  Nous  ren- 
vToyons,  pour  la  distinction  de  ces  deux  formes  d'inflammation  muqueuse, 
au  chapitre  de  l'inflammation  croupale,  et  nous  voulons  encore  attirer 
l'attention  sur  un  point,  auquel  les  personnes  étrangères  à  la  médecine 
accordent  habituellement  une  plus  grande  valeur  diagnostique  que  les 
médecins  eux-mêmes.  La  coexistence  d'un  catarrhe  nasal  nous  annonce 
la  forme  catarrhale  de  l'inflammation  laryngienne  presque  aussi  sûre- 
ment que  le  croup  du  pharynx  nous  fait  admettre  l'inflammation  croupale 
du  larynx.  La  joie  que  la  mère  éprouve  en  voyant  «  couler  le  nez  td  de 
son  enfant  est  justifiée ,  et  l'immunité  que  l'inflammation  catarrhale 
d'une  seule  et  même  expansion  muqueuse  oppose  à  l'invasion  du  croup 
à  d'autres  endroits  de  cette  muqueuse,  peut  motiver  les  félicitations 
d'usage  en  éternuant. 

Nous  parlerons  plus  tard  du  diagnostic  différentiel  de  V inflammation 
catarrhale  chronique,  simple,  primitive,  et  des  affections  tuberculeuses 
et  syphilitiques  du  larynx. 

§  5.  —  Pronostic. 

Le  pronostic  du  catarrhe  laryngien  aigu  et  chronique,  de  même  que 
celui  des  affections  secondaires  qu'il  détermine,  découle  de  la  des- 
cription de  la  marche  de  ces  affections.  Presque  jamais  la  maladie  en 
elle-même  n'a  une  terminaison  fatale.  Ce  ne  sont  que  les  polypes  et 
les  tumeurs  papillaires  qui  par  un  rétrécissement  successif  de  la  glotte 
peuvent  mettre  la  vie  en  danger,  ou  peuvent  même  donner  lieu  à  une 
suffocation  très-rapide  si  par  leur  changement  de  position  ils  produisent 
l'occlusion  instantanée  de  la  glotte. 

Le  pronostic  quoad  valetudinem  completam  est  favorable  pour  le 
catarrhe  aigu,  bien  qu'il  persiste  une  tendance  aux  récidives.  Il  est  plus 
défavorable  dans  le  catarrhe  chronique  et  dans  les  ulcérations  du  larynx. 
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L'induraiion   chronique  du  tissu  sous-muqueux  n'est  pas  susceptible 
d'une  évolution  régressive. 

§6, — Traitement. 

Prophylaxie.  —  Il  vaut  mieux  s'habituer  avec  prudence  aux  agents 
nuisibles  qui  provoquent  le  catarrhe  laryngien,  que  de  prendre  des  pré- 
cautions exagérées  qui  disposent  le  corps  à  contracter  la  maladie  par  les 
causes  les  plus  légères.  On  ne  doit  pas  retenir  dans  la  chambre  les  petits 
enfants  même  quand  ils  ont  été  affectés  de  catarrhe  laryngien,  on  doit 
les  envoyer  dehors  journellement,  on  les  habillera  chaudement  par  un 
temps  froid,  mais  on  n'exagérera  pas  ces  précautions  en  leur  entortillant 
le  cou  par  d'épais  châles  de  laine.  (Un  ruban  de  soie  porté  autour  du 
cou  a  la  réputation  d'être  un  prophylactique  jouissant  d'une  vertu  sym- 
pathique !  )  Quand  il  y  a  disposition  à  contracter  celte  maladie,  on  ne 
peut  pas  assez  recommander  les  lotions  froides  sur  le  cou,  des  bains 
froids  de  rivière  et  de  mer  ;  ce  sont  les  meilleurs  prophylactiques.  Mais 
il  faut  faire  des  prescriptions  précises  et  sévères,  on  déterminera  exacte- 
ment le  temps,  la  durée  et  la  température.  Les  malades  suivent  vos  or- 
donnances d'autant  plus  exactement,  qu'elles  sont  plus  précises. 

Indication  causale.  —  Si  des  irritants  directs  sont  la  cause  du 
catarrhe  laryngien,  on  tâchera  d'éloigner  des  malades  l'influence  ulté- 
rieure de  ces  agents.  Pour  écarter  toute  cause  d'irritation  de  la  muqueuse 
laryngienne  malade,  on  aura  soin  de  maintenir  dans  la  chambre  une 
température  égale,  réglée  par  le  thermomètre.  On  défendra  de  chanter, 
de  parler  trop  haut  et  trop  longtemps;  avant  tout,  on  recommandera  au 
malade  de  combattre  l'envie  de  tousser.  Si  cela  ne  réussit  pas  toujours, 
on  peut  cependant  attendre  beaucoup  d'une  ferme  volonté  du  patient. 
On  ne  doit  pas  se  laisser  arrêter  par  ces  paroles  du  malade  :  Il  faut 
que  je  tousse  ;  on  lui  répétera  de  nouveau,  qu'il  faut  ne  pas  tousser. 
Contre  les  accès  de  toux  violents,  qui  sont  la  conséquence  du  catarrhe 
et  qui  deviennent  la  cause  de  sa  persistance,  les  sirops  chauds,  si  habi- 
tuellement employés,  et  les  loochs  au  soufre  doré,  etc.,  sont  sans  effet. 
Si  les  mesures  indiquées  plus  haut  ne  suffisent  pas,  on  prescrira  les 
narcotiques.  Évidemment  chez  les  enfants  il  faut  être  très-prudent 
dans  leur  emploi  5  mais  chez  les  adultes  on  est  loin  de  les  ordonner 
assez  souvent  et  avec  assez  de  hardiesse.  Il  est  beaucoup  plus  rationnel 
et  plus  utile  de  donner  le  soir  0=^50  de  poudre  de  Dower,  ou  de  temps 
en  temps  de  petites  doses  de  morphine  (morphine  Os%05  dans  eau  de 
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laurier-cerise  8  grammes;  à  prendre  10  gouttes  toutes  les  trois  heures) 
à  des  hommes  affectés  du  catarrhe  laryngien  et  toussant  beaucoup,  que 
de  les  traiter  avec  des  pâtes  pectorales,  du  réglisse,  du  soufre  doré  et  • 
du  sel  ammoniac. 

Si  des  refroidissements  de  la  peau,  des  pieds,  du  cou  ont  été  la  cause 
du  catarrhe  laryngien,  l'indication  causale  exige  une  médication  diapho- 
rétique  générale.  Ce  qu'il  y  a  de  mieux  et  de  plus  simple,  c'est  une 
infusion  de  sureau  et  la  chaleur  du  lit.  On  pourra  employer  des  bains  de 
pieds  chauds,  on  pourra  couvrir  le  cou  avec  un  linge  de  laine,  on  appli- 
quera des  sinapismes  répétés  de  temps  en  temps,  ou  bien  un  cataplasme 
dont  on  évitera  soigneusement  le  refroidissement.  L'enveloppement  du 
corps  dans  des  draps  froids,  mouillés,  mais  bien  tordus,  l'emploi  de  bains 
de  pieds  froids,  mais  de  courte  durée,  l'application  de  compresses  froides 
sur  le  cou,  ont  un  effet  tout  à  fait  semblable  à  celui  des  remèdes  indiqués 
plus  haut  ;  ils  doivent  être  considérés  comme  des  remèdes  réchauffants 
et  des  excitants  de  la  peau.  Les  avantages  que  celte  méthode  doit  avoir 
ont  été  exagérés  de  beaucoup  par  les  hydropathes  ;  cependant  on  peut 
la  mettre  en  usage  chez  les  personnes  qui  ont  assez  d'habileté  et 
d'exercice  pour  l'employer  méthodiquement,  et  ensuite,  comme  c'est  le 
cas  le  plus  fréquent,  chez  ceux  qui  sont  fanatiques  de  cette  manière 
d'agir. 

Enfin,  dans  les  cas  où  un  catarrhe  du  pharynx  s'est  transmis  au 
larynx,  l'indication  causale  commande  l'emploi  de  gargarismes  astrin- 
gents, ou  l'application  au  pinceau  d'une  solution  de  pierre  infernale  ou 
d'alun  sur  l'arrière -gorge. 

L'indication  morbide  dans  le  catarrhe  aigu  du  larynx,  non  compliqué 
d'œdème  de  la  glotte  n'exige  presquejamais  les  antiphlogistiques  généraux 
ni  locaux,  pour  l'emploi  desquels  les  manuels  renferment  des  conseils 
très-circonstanciés.  Dans  la  plupart  des  cas,  il  suffît  de  provoquer,  au 
moyen  des  excitants  de  la  peau  déjà  indiqués,  une  fluxion  vers  la  peau, 
par  laquelle  on  modère  l'hypérémie  de  la  muqueuse;  d'ordinaire,  la  ma- 
ladie se  termine  favorablement  sans  traitement,  et  quelquefois  malgré  le 
traitement.  On  peut  employer  la  teinture  de  boucage  (tiiict.  pimpinel.) 
vantée  comme  spécifique  5  mais  il  ne  faut  pas  trop  en  espérer. —  Gomme 
boisson,  on  donnera  de  préférence  l'eau  deSeltz  pure  ou  mélangée  avec 
parties  égales  de  lait  chaud.  L'expérience  vulgaire  a  démontré  que  les 
substances  huileuses  ont  un  mauvais  effet,  et  que  les  substances  salées 
ont  une  influence  favorable  sur  le  catarrhe  aigu  du  larynx.  Un  hareng 
salé  est  un  remède  populaire  bien  connu,  et  il  produit  peut-être  une 
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aussi  forte  dérivation  sur  la  muqueuse  pharyngienne,  que  le  sinapisme 
sur  la  peau  du  cou. 

Contre  le  catarrhe  chronique  du  larynx  on  vantait  autrefois  les  poudres 
de  Piummer  (calomel  avec  soufre  doré),  associées  à  la  belladone  ou  à 
la  jusquiame,  comme  un  remède  spécifique.  L'addition  de  ces  dernières 
substances  peut  être  utile,  en  ce  qu'elles  modèrent  les  accès  de  toux.  Il 
est  douteux  qu'elles  soient  plus  actives  que  les  préparations  opiacées.  Le 
soufre  doré  est  superflu,  et  le  calomel  doit  être  rejeté  dans  l'inflammation 
catarrhale.  Au  lieu  des  excitants  légers  de  la  peau,  comme  le  sina- 
pisme, etc.,  on  a  recours,  dans  le  catarrhe  chronique,  à  des  dérivations 
plus  fortes.  Le  plus  souvent  on  emploie  l'huile  de  croton  (soit  seule,  soit 
mélangée  avec  5  parties  d'huile  de  térébenthine),  avec  laquelle  on  fric- 
tionne, plusieurs  fois  par  jour,  la  peau  qui  recouvre  le  larynx  jusqu'à 
production  de  vésicules  uu  de  pustules. 

Quand  le  catarrhe  chronique  du  larynx  n'est  pas  très-invétéré,  surtout 
quand  il  est  accompagné  d'une  toux  opiniâtre,  on  recommandera  encore 
l'eau  de  Seltz,  avec  du  lait,  comme  moyen  hygiénique,  ou  bien  l'on  sui- 
vra la  méthode  usitée  aux  eaux  et  on  prescrira  l'eau  de  Ober-Salzbrun- 
nen,  d'Ems  (source  Krânchen)  ou  l'eau  de  Seltz  avec  du  lait,  à  prendre 
5  ou  6  verres  le  matin  à  jeun.  L'influence  de  ces  eaux,  si  manifestement 
favorable  dans  beaucoup  de  cas,  ne  peut  pas  être  expliquée  d'une  manière 
suffisante  par  la  physiologie. 

Dans  les  catarrhes  opiniâtres  et  invétérés  le  traitement  local  de  la 
muqueuse  laryngienne,  au  moyen  des  astringents,  mérite  une  large  ap- 
plication ;  on  fera  respirer  des  vapeurs  balsamiques,  et  surtout  on  insuf- 
flera du  sucre  seul  ou  additionné  d'une  petite  quantité  de  nitrate 
d'argent  (nitr.  arg.  O^^IO  sur  sucre  de  lait  8  grammes).  On  met,  dans 
un  tuyau  de  plume,  coupé  aux  deux  bouts  et  assez  long,  0^',20  de  celte 
poudre,  on  l'introduit  au  fond  de  la  bouche  après  avoir  abaissé  la  langue, 
et,  pendant  qu'on  pince  le  nez  du  malade,  on  engage  ce  dernier  à  faire 
une  inspiration  rapide  et  forte,  ou  bien  on  souffle  dans  le  bout  extérieur 
du  tuyau.  Si  ce  moyen  provoque  des  accès  de  toux  violents,  on  est  sûr 
que  le  remède  a  été  appliqué  sur  la  place  malade.  C'est  d'un  eff"et  encore 
plus  sûr,  si  l'on  imbibe  une  petite  éponge  fixée  à  l'extrémité  d'une  lige 
en  baleine  avec  une  solution  de  nitrate  d'argent  (i  gramme  sur  30 
grammes),  et  qu'on  l'exprime  à  l'ouverture  supérieure  du  larynx.  Le 
succès  de  ce  traitement  est  souvent  presque  instantané  et  très-brillant,  et 
il  a  une  analogie  frappante  avec  l'heureuse  application  des  solutions  de 
nitrate  d'argent  dans  les  conjonctivites  catarrhales.  Celui  qui  a  l'habitude 
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du  laryngoscope,  a  le  grand  avantage  de  pouvoir  vérifier  par  l'inspection 
directe,  s'il  porte  l'éponge  derrière  l'épiglotte. 

Le  régime  doit  être  le  même  dans  le  catarrhe  chronique  du  larynx 
que  dans  le  catarrhe  aigu  ;  les  choses  salées,  et  surtout  la  laitance  de 
hareng  prise  le  matin  à  jeun,  ont,  dans  les  cas  chroniques,  une  plus 
grande  réputation  encore  quant  à  leur  action  spécifique,  que  dans  les 
cas  aigus. 

L'indication  symptomatique  exige  de  combattre  les  accès  de  toux^ 
mais  surtout  d'intervenir  rapidement  contre  ces  accès  de  dyspnée  qui  se 
présentent  la  nuit,  subitement,  et  dont  nous  avons  déjà  parlé.  L'applica- 
tion de  sangsues  au  cou,  moyen  employé  très-souvent,  est  superflue. 
L'application  d'une  éponge  trempée  dans  l'eau  chaude,  qu'on  répète, 
jusqu'à  ce  que  la  peau  soit  rouge,  des  boissons  chaudes  en  grande  quan- 
tité, et  avant  tout  un  émétique,  sont  indiqués  dans  beaucoup  de  cas  et 
sont  d'un  effet  surprenant.  Comme  vomitif,  en  emploie  de  préférence 
l'ipécacuanha  et  le  tartre  stibié ,  mais  non  le  sulfate  de  cuivre,  et  l'on 
donne  ces  remèdes  à  des  doses  assez  fortes  pour  agir  sûrement  ;  on 
prescrira  le  mieux  le  vomitif  de  Hufeland  (1). 

Si  l'accès  se  renouvelle,  on  reprendra  le  vomitif.  Il  est  utile  de  ne 
pas  laisser  les  enfants  s'endormir  trop  profondément,  mais  de  les  asseoir 
de  temps  en  temps  pour  les  faire  boire.  D'ordinaire  ils  toussent,  et  on 
évite  ainsi  que  les  mucosités  s'accumulent  et  se  dessèchent  sur  les  bords 
de  la  glotte. 

Le  traitement  des  ulcérations  du  larynx  est  le  même  que  celui  du 
catarrhe  chronique.  Les  spécialistes  se  font  une  gloire  de  toucher  avec 
une  solution  de  nitrate  d'argent  chaque  ulcération  en  particulier,  en  se 
servant  du  laryngoscope;  cependant  cette  pratique  s'acquiert  facilement 
avec  un  peu  d'exercice,  et  ensuite  elle  n'a  pas  un  avantage  essentiel  sur 
l'application  des  médicaments  au  moyen  de  l'éponge,  car  dans  ce  cas  on 
touche  en  même  temps  la  muqueuse  malade  qui  entoure  les  ulcérations. 

Les  polypes  et  les  tumeurs  papillaires,  mettant  la  vie  en  danger, 
peuvent  nécessiter  l'intervention  chirurgicale,  et  c'est  dans  ces  cas  que 
la  laryngoscopie  a  rendu  des  services  signalés. 

(1)  Prenez  :  Poudre  de  racine  d'ipéca 1  gram. 

Tartre  stibié 5  centigram. 

Oxymel  scillitique 12  gram. 

Eau  distillée 45  gram. 

M.  s.  a.  Bien  agiter  la  bouteille  et  prendre  toutes  les  quinze  minutes  une  cuillerée 
à  café  jusqu'à  effet  vomitif. 

NIEMEÏER.  2 
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CHAPITRE    IL 

CROUP,    ANGINE   MEMBRANEUSE,    LARYNGITE    CROUPALE  (1). 

§  l»"".  —  Palhogénie  et  étiologie. 

L'inflammation  croupale  est  cette  modification  des  tissus  par  laquelle 
un  exsudât  riche  en  fibrine  et  très-coagulable  se  dépose  à  la  surface  libre 
des  muqueuses,  n'enfermant  en  lui  que  l'épithelium.  Si  la  membrane 
croupale  qui  prend  naissance  de  cette  façon,  est  éliminée,  l'épithelium 
se  régénère  immédiatement;  il  ne  se  fait  jamais  une  perte  de  substance 
delà  muqueuse  même;  le  croup  ne  laisse  pas  de  cicatrice  après  lui.  La 
diphthérite,  qu'on  n'observe  que  rarement  sur  la  muqueuse  respiratoire, 
se  caractérise  aussi  par  l'exsudation  d'une  matière  riche  en  fibrine  et  se 
coagulant  rapidement,  mais  elle  se  distingue  du  croup  en  ce  que  l'exsu- 
dat  n'est  pas  déposé  sMr  la  muqueuse,  mais  dans  la  muqueuse,  le  tissu 
lui-même  en  est  infiltré,  ses  vaisseaux  sont  comprimés,  de  sorte  que  la 
muqueuse  malade  se  mortifie  et  est  transformée  en  eschare.  L'eschare 
tombe,  il  reste  une  perte  de  substance  et  plus  tard  une  cicatrice.  Ce  n'est 
que  le  croup  secondaire,  c'est-à-dire  la  laryngite  croupale,  symptomati- 
que  d'une  affection  générale  constitutionelle,  d'une  dyscrasie  aiguë  et 
qui  accompagne  quelquefois  la  rougeole,  la  variole,  le  typhus  et  avant 
tout  la  scarlatine  ;  ce  n'est  que  ce  croup,  dis-je,  qui  nous  montre  des 

(1)  Les  termes  diphthérite  et  croup  possèdent,  dans  la  langue  médicale  des  auteurs 
allemands,  une  valeur  bien  différente  de  celle  que  nous  leur  attribuons.  En  France, 
nous  désignons  la  diphthérite  ou  diphthérie,  par  sa  nature,  comme  une  maladie  géné- 
rale, non  inoculable,  mais  contagieuse,  spécifique  par  excellence  (Trousseau),  pou- 
vant envahir  les  muqueuses  des  voies  respiratoires  et  digestives,  la  vulve,  le  prépuce, 
les  conjonctives  et  la  peau.  Le  mot  de  croup  est  uniquement  employé  pour  désigner 
la  localisation  au  larynx  de  la  diphthérie.  En  Allemagne,  au  contraire,  on  applique  les 
mots  croup  et  inflammation  croupale  à  la  production  à  la  surface  des  muqueuses 
d'un  exsudât  riche  en  fibrine.  C'est  ainsi  que  la  pneumonie  aiguë  franche,  qui  est  le 
type  des  inflammations  avec  exsjidat  fibrineux,  est  appelée  pneumonie  croupale  dans 
tous  les  livres  de  pathologie. '.Le  mot  de  diphthérite  sert  à  désigner  les  cas  dans  les- 
quels l'exsudation  fibrineuse  se  fait  non-seulement  à  la  surface,  mais  aussi  dans  la  pro- 
fondeur de  la  muqueuse.  Les  inflammations  diphthéritiques  s'accompagnent  ordinaire- 
ment d'ulcérations  et  de  mortification  des  parties,  ce  qui  n'a  pas  lieu  dans  les  inflam- 
mations croupales. 

Mais  il  y  a  là,  dans  la  valeur  si  différente  assignée  aux  mêmes  termes  en  France  et 
en  Allemagne,  plus  qu'une  différence  de  définition  ;  on  y  voit  la  tendance  opposée  de 
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passages  delà  forme croupale  à  la  forme  djphlhéritiquede  l'inflammation 
muqueuse,  et  qu'on  observe  très-souvent  au  pharynx  dans  les  cas  malins 
de  scarlatine. 

Le  croup,  qu'on  observe  beaucoup  plus  rarement  sur  les  autres  m«5- 
queuses  que  sur  celle  des  organes  delà  respiration,  montre  cette  particu- 
larité qu'il  atteint  dans  l'enfance  presque  exclusivement  le  larynx  et  la 
trachée,  et  très-rarement  les  alvéoles  pulmonaires  5  tandis  que  la  pneu- 
monie croupale,  le  vrai  croup  des  alvéoles,  est  une  des  maladies  les  plus 
fréquentes  de  l'âge  adulte,  pendant  lequel  le  larynx  et  la  trachée  ne  sont 
presque  jamais  atteints  de  cette  affection. 

La  laryngite  croupale  appartient  donc  presque  exclusivement  à 
l'enfance;  cependant  la  disposition  à  contracter  cette  maladie  est  moin» 
dre  pendant  la  période  de  l'allaitement,  de  même  la  maladie  devient  plus 
rare  après  la  seconde  dentition  ;  et  ainsi  la  plus  forte  disposition  pour 
le  croup  tombe  entre  la  deuxième  et  la  septième  année.  Les  garçons 
tombent  plus  souvent  malades  que  les  filles,  mais  c'est  une  erreur  de 
croire  que  les  enfants  robustes,  bien  nourris  et  d'une  santé  florissante, 
sont  le  plus  prédisposés  à  contracter  cette  maladie;  au  contraire,  les  en- 
fants faibles,  délicats,  qui  proviennent  de  parents  tuberculeux,  qui  sont 
mal  nourris,  dont  les  veines  se  voient  facilement  à  travers  la  peau(mau^ 
vais  signe  pour  le  public  aussi),  qui  sont  disposés  à  contracter  des 
dartres  humides,  des  engorgements  ganglionnaires  ou  l'hydrocéphale 
aiguë  :  ces  enfants  tombent  plus  facilement  malades  du  croup.  Un  fait 
qu'on  peut  observer  journellement  c'est  que  dans  certaines  familles  rava- 


la médecine  dans  les  deux  pays  et  la  diversité  du  point  de  départ.  Nos  voisins  se  ba- 
sent sur  l'anatomie  pathologique  qu'ils  placent  au  premier  plan  ;  ils  donnent  le  nom 
commun  d'inflammation  croupale  à  la  laryngite  pseudo-membraneuse  et  à  la  pneu- 
monie aiguë  franche,  parce  que  l'exsudat  qu'ils  trouvent  à  la  surface  du  larynx  et  dans 
les  alvéoles  pulmonaires  est  le  même.  Nous  fondant  au  contraire  sur  l'étiologie,  nous 
constatons  que  dans  la  première  de  ces  maladies,  la  cause  est  une  épidémie  ou  la 
contagion  ;  tandis  que  dans  la  pneumonie,  la  cause  évidente  est  l'impression  du  froid. 
Plaçant  en  première  ligne  l'étiologie  de  la  maladie  pour  déterminer  sa  nature,  nous 
faisons  du  croup  une  maladie  générale,  spécifique,  et  de  la  pneumonie  une  inflamma- 
tion localisée.  Nous  pensons  que  l'interprétation  donnée  en  France  à  l'observation  des 
faits  est  la  meilleure,  pour  ne  pas  dire  la  seule  qui  soit  conforme  à  la  vérité.  La  cli- 
nique nous  apprend,  en  effet,  que  dans  le  croup,  la  surface  dénudée  des  vésicatoires  se 
recouvre  bientôt  de  pseudo-membranes,  que  celles-ci  se  généralisent  souvent  aux  ori- 
fices muqueux,  tels  que  les  parties  génitales,  la  conjonctive,  etc.,  tandis  qu'on  ne 
voit  rien  de  semblable  dans  la  pneumonie.  Aussi  nous  croyons  qu'oa  doit  conserver 
une  distinction  si  justement  établie  par  les  médecins  français.  Y.  C. 
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gées  par  une  grande  mortalité,  une  partie  des  enfants  succombent  à  l'hy- 
drocéphale, une  autre  au  croup,  tandis  que  chez  les  survivants  il  se 
développe  plus  tard  une  tuberculose  pulmonaire  (voy.  chap.  Tuberculose 
du  poumon).  Assez  souvent  le  croup  paraît  se  développer  peu  de  temps 
après  la  disparition  d'une  dartre  humide  de  là  tête  ou  de  la  face. 

Le  croup  s'observe  plus  fréquemment  dans  les  endroits  situés  au  nord, 
au  bord  de  l'eau,  exposés  à  l'humidité  et  aux  vents,  que  dans  les  contrées 
plus  chaudes,  situées  plus  au  sud  et  protégées  contre  les  vents.  Souvent 
il  se  déclare  d'une  manière  épidémique-,  alors  beaucoup  d'enfants  tom- 
bent malades,  même  dans  de  petites  localités,  et  assez  souvent  plusieurs 
enfants  de  la  même  famille,  en  peu  de  temps,  et  en  présentant  les  formes 
les  plus  intenses  et  les  plus  pernicieuses.  C'est  précisément  le  croup 
épidémique  du  larynx  qui  paraît  le  plus  souvent  être  compliqué  du  croup 
du  pharynx. 

Les  causes  occasionnelles  de  la  laryngite  croupale  ne  peuvent  pas  être 
indiquées  dans  la  plupart  des  cas;  dans  d'autres  cas,  des  irritations 
directes  de  la  muqueuse  laryngienne  ou  des  refroidissements  semblent 
provoquer  la  maladie.  C'est  surtout  un  vent  fort  venant  du  nord  ou  du 
nord- est  qui  a  la  réputation  de  le  faire  naître.  Enfin,  nous  avons  déjà 
fait  mention  du  croup  qui  accompagne  la  fièvre  scarlatine,  etc. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

La  muqueuse  malade  nous  montre  différents  degrés  de  rougeur  due 
en  partie  à  l'injection,  en  partie  à  des  ecchymoses.  On  prétend  que  cette 
Qugeur  diminue  si  l'exsudat  augmente;  on  a  fondé  même  sur  l'absence 
de  rougeur  inflammatoire  dans  le  croup,  l'hypothèse  que  le  croup  repré- 
sente une  forme  particulière  d'inflammation  qui  peut  se  développer 
sans  hypérémie.  Nous  avons  déjà  indiqué  plus  haut  qu'après  la  mort,  la 
pâleur  des  muqueuses  qui,  pendant  la  vie,  étaient  hypérémiées,  dépendait 
principalement  de  la  richesse  de  ces  tissus  en  fibres  élastiques, 

La  muqueuse  est  privée  de  son  épithélium,  elle  est  tuméfiée  et  relâ- 
chée de  même  que  le  tissu  sous-muqueux  ;  les  muscles  du  larynx  nous 
apparaissent  humides,  pâles  et  plus  mous.  Très- souvent,  mais  pas 
toujours,  la  surface  de  la  muqueuse  est  encore  couverte  sur  le  cadavre 
d'un  exsudai  croupal.  L'absence  de  ce  dépôt  membraneux  sur  le  cadavre 
de  beaucoup  de  malades  morts  avec  les  symptômes  du  croup  a  donné 
lieu  à  la  distinction  artificielle  du  vrai  et  du  faux  croup,  et  beaucoup  de 
médecins  prétendent  encore  aujourd'hui,  que  dans  les  cas  nombreux, 
où  l'autopsie  n'a  pas  découvert  de  membranes  dans  le  larynx,  le  malade 
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n'élait  pas  mort  du  a  vrai  »  croup.  Il  s'entend  de  soi-même,  que  dans  le 
croup  aussi,  le  plasma  est  liquide  en  s'exsudant,  et  qu'il  ne  se  coagule 
qu'après  l'exsudation.  S'il  se  coagule  avant  la  mort  ou  s'il  est  rejeté  dans 
sa  forme  liquide,  on  n'en  trouve  pas  de  traces  à  l'autopsie,  et,  malgré 
cela,  on  a  affaire  à  la  même  maladie  que  dans  les  cas  où  la  muqueuse 
est  encore  recouverte  d'un  exsudât  coagulé.  L'exsudat  croupal  nous 
montre  tantôt  la  consistance  d'une  crème  visqueuse,  tantôt  il  forme 
des  membranes  compactes,  tenaces,  tantôt  il  revêt  sous  forme  d'une 
peau  continue  la  surface  inférieure  du  larynx,  se  continue  quelque- 
fois dans  la  trachée  et  les  bronches,  en  formant  des  coagulums 
tubulés,  ramifiés  ;  tantôt  on  ne  voit  que  des  flocons  isolés,  de  petits 
lambeaux  qui  adhèrent  par-ci  par-là  à  la  muqueuse.  Les  pseudomem- 
branes molles  et  minces  se  laissent  d'ordinaire  séparer  facilement  de  la 
muqueuse  ;  celles  qui  sont  plus  denses,  plus  cohérentes  adhèrent  plus 
solidement.  A  la  surface  externe  des  pseudo-membranes  denses,  solides, 
souvent  épaisses  de  2  millimètres  et  plus,  on  voit  fréquemment  de  nom- 
breux points  et  des  stries  rouges  provenant  d'un  peu  de  sang  adhérent 
et  qui  correspondent  à  de  petites  places  saignantes  de  la  muqueuse,  sur 
la  couche  fibreuse  de  laquelle  l'exsudat  est  immédiatement  déposé.  Après 
un  temps  plus  ou  moins  long  les  pseudomembranes  sont  détachées  peu 
à  peu  par  une  exsudation  séreuse  qui  se  fait  sur  la  surface  de  la  muqueuse 
et  sont  rejetées  sous  forme  de  tubes,  de  membranes  et  dans  d'autres  cas, 
sous  forme  de  petits  fragments  et  de  flocons.  Si  l'issue  est  favorable, 
l'épithélium  vibratile  se  reconstitue  bientôt,  et  la  muqueuse  laryngienne 
revient  à  son  état  normal.  Dans  d'autres  cas,  après  l'élimination  des 
premières  fausses  membranes  il  se  fait  une  nouvelle  exsudation,  et  de 
cette  façon,  ces  phénomènes  peuvent  se  reproduire  souvent,  jusqu'à  ce 
que  cette  formation  réitérée  cesse,  ou  que  le  malade  succombe. 

La  fausse  membrane,  examinée  sous  le  microscope,  consiste  en  fibrine 
amorphe  ou  finement  striée,  dans  laquelle  se  trouvent  renfermées  de 
jeunes  cellules  très-nombreuses  que  l'exsudat  a  englobées  pendant  sa  for- 
mation. 

La  fréquente  complication  de  cette  maladie  avec  le  croup  du  pharynx 
est  très-imporlante,  autant  pour  le  diagnostic  du  croup  que  pour  l'ex- 
plication physiologique  de  ses  symptômes.  Les  Français  n'appellent  vrai 
croup  que  celui  où  cette  complication  peut  être  constatée,  et  tous  les 
autres  cas  sont  appelés  faux  croup  (1).  Mais  aussi,  en  Allemagne,  on  a 

(1)  Nous  reclifions  ici  une  erreur  que  commet  Niemeyer,  lorsqu'il  dit  que  les  mé- 
decins français  ne  donnent  à  la  laryngite  croupale  le  nom  de  vrai  croup,  que  lorsqu'on 
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constaté  la  fréquence  de  l'apparition  simultanée  de  ces  deux  affections, 
depuis  que  l'attention  a  été  attirée  sur  ce  sujet. 

Presque  toujours  on  trouve  sur  les  cadavres  d'enfants  morts  du  croup 
une  très-grande  hypérémie  de  la  muqueuse  bronchique  et  du  tissu  pul- 
monaire, très-souvent  on  rencontre  le  croup  des  bronches  et  des  foyers 
de  pneumonie.  Nous  tâcherons  d'expliquer  comment  ces  modifications 
sont  les  conséquences  forcées  du  croup  laryngien. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Bans  beaucoup  de  cas  la  maladie  est  précédée  de  prodromes;  les 
enfants  sont  maussades,  ont  une  fièvre  légère,  sont  enroués  et  leur  toux 
a  un  timbre  suspect.  Ces  symptômes  peuvent  appartenir  à  un  léger 
catarrhe  du  larynx  et  être  sans  conséquences,  de  même  qu'ils  peuvent 
être  les  précurseurs  d'une  des  maladies  les  plus  pernicieuses  de  l'en- 
fance. Mais  le  médecin  attentif  saura  déjà  à  cette  époque  distinguer  les 
deux  cas.  //  faut  toujours  examiner  V arrière-gorge^  même  quand  les 
enfants  n'accusent  pas  de  difficultés  dans  la  déglutition.  Si  l'on  trouve 
le  fond  de  la  gorge  rouge,  les  tonsilles  augmentées  de  volume,  si  ces  der- 
niers organes  sont  couverts  par-ci  par-là  de  petites  plaques  blanchâtres, 
résistantes,  c'est  un  ensemble  de  symptômes  aussi  pathognomonique 
pour  le  croup  commençant,  que  le  sont  pour  le  catarrhe  du  larynx  un 
éternûment  fréquent,  un  écoulement  abondant  du  nez  à  côté  des  sym- 
ptômes communs  aux  deux  cas.  Le  diagnostic  du  catarrhe  laryngien  et 
des  prodromes  du  croup  peut  encore  s'appuyer  sur  les  dispositions  mor- 
bides des  individus.  Quand  on  voit  des  enfants  qui  après  chaque  refroi- 
dissement soDt  devenus  enroués,  qui  ont  eu  une  toux  aboyante,  sans 
que  jamais  le  croup  se  soit  développé  à  la  suite  de  ces  symptômes,  dont 
les  frères  et  sœurs  n'ont  jamais  montré  de  disposition  pour  avoir  cette 
maladie,  on  peut  être  plus  tranquille  que  dans  les  cas  dans  lesquels 
l'enfant  malade  a  déjà  eu  des  attaques  de  croup  violentes,  ou  bien  des 
frères  ou  des  sœurs  morts  de  cette  maladie. 

Ces  symptômes  précurseurs  peuvent  précéder  de  un  ou  plusieurs  jours 
l'attaque  véritable  du  croup  ;  mais  dans  un  égal  nombre  de  cas  les 

peut  voir  des  fausses  membranes  dans  le  pharynx.  Cela  n'est  pas  :  nous  appelons  vrai 
croup  toute  laryngite  pseudo-membraneuse,  que  le  pharynx  soit  ou  non  envahi  par  la 
même  lésion.  Aussi  ne  désignons-nous  pas  sous  le  nom  de  faux  croup  la  laryngite 
croupale  isolée,  mais  bien  la  laryngite  striduleuse  que  Niemeyer  a  décrite  précédem- 
ment sous  le  titre  de  catarrhe  aigu  du  larynx.  V.  C. 
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prodromes  manquent,  et  la  maladie  se  déclare  subitement  avec  tous  ses 
symptômes  effrayants.  Le  plus  souvent  les  enfants  se  réveillent  dans  la 
soirée  ou  au  milieu  de  la  nuit  ayant  la  voix  voilée,  enrouée  ou  l'ayant 
perdue  complètement,  quelquefois  déjà  elle  passe  subitement  d'un  ton 
bas  à  un  ton  aigu  déchirant,  parce  que  les  cordes  vocales  gonflées  et 
et  souvent  déjà  couvertes  d'un  exsudât  se  touchent  momentanément  pen- 
dant qu'ils  parlent.  La  toux,  d'abord  brève  et  éclatante,  devient  bientôt 
enrouée,  et  ce  n'est  que  pendant  les  quintes  violentes  peindant  lesquelles 
l'impulsion  de  l'air  bombe  et  tend  les  cordes  vocales,  qu'elle  devient 
aboyante;  à  la  fin  la  toux  aussi  devient  aphone,  on  voit  les  enfants 
tousser  et  parler,  mais  on  ne  les  entend  pas. 

Ces  symptômes,  qui  sont  déterminés  par  le  relâchement  et  l'épaissis- 
sement  des  cordes  vocales  et  par  l'exsudat  qui  les  recouvre,  sont  et 
doivent  nécessairement  être  les  mêmes  que  ceux  que  nous  avons  décrits 
dans  le  catarrhe  du  larynx;  mais  il  s'y  ajoute  la  dyspnée,  une  dyspnée 
continue,  menaçante,  qui  est  pathognomonique  pour  le  croup,  et  qui  ne 
se  remarque  dans  le  catarrhe  du  laryj^x  que  rarement  et  d'une  manière 
passagère.  (Voy.  p.  11.)  Cette  dyspnée,  qui  provient  d'un  rétrécissement 
de  la  glotte,  et  dont  nous  indiquerons  la  cause  dans  les  cas  où  les  fausses 
membranes  manquent,  est  tout  à  fait  spéciale,  et  peut  difficilement  être 
confondue  avec  d'autres  formes  de  dyspnée.  D'abord  la  respiration  est 
très-pénible,  on  voit  les  efforts  que  l'enfant  est  obligé  de  faire.  Tous  les 
muscles  qui  sont  susceptibles  de  dilater  le  thorax  sont  en  action  ;  les 
enfants  se  redressent,  tendent  la  colonne  vertébrale  pour  rendre  la  dila- 
tation du  thorax  plus  efficace  en  soulevant  les  côtes.  Malgré  ces  efforts 
pénibles,  l'air  ne  s'introduit  que  lentement  par  la  glotte  rétrécie  ;  les 
inspirations  sont  singulièrement  prolongées,  enfin  le  passage  violent  de 
l'air  par  la  glotte  rétrécie  donne  lieu  à  un  bruit  sifflant  très-carac- 
téristique qu'il  suffit  d'avoir  entendu  une  seule  fois  pour  le  retenir.  Pen- 
dant ces  inspirations  pénibles  et  fatigantes  les  muscles  élévateurs  de 
l'aile  du  nez  se  contractent  et  dilatent  les  narines  (sans  cette  contrac- 
tion instinctive  les  narines  tendraient  à  se  fermer ,    parce  que  l'air 
des  fausses  nasales  est  subitement  dilaté)  ;  si  ce  va-et-vient  des  ailes  du 
nez  ne  peut  pas  être  considéré  comme  pathognomonique  de  la  dyspnée 
croupale,  nous  observons  dans  cette  maladie  un  signe  particulier  et 
caractéristique,  remarqué  facilement  même  par  ceux  qui  ne  sont  pas 
habitués  à  voir  des  malades,  et  qui  repose  sur  la  raréfaction  de  l'air 
dans  le  thorax,  telle  qu'elle  se  produit  quand  cette  cage  se  dilate  et  que 
la  glotte  est  rétrécie.  Nous  voyons  qu'à  chaque  inspiration  l'épigastre  et 
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même  la  partie  inférieure  du  sternum  sont  fortement  attirés  en  dedans. 
Par  la  raréfaction  de  l'air  du  thorax,  la  résistance  du  diaphragme  est 
vaincue,  ce  muscle  est  violemment  tiré  en  haut,  parce  que  la  pression 
exercée  sur  sa  face  supérieure  est  beaucoup  nioindre  que  celle  qui  agit 
sur  sa  face  inférieure.  En  même  temps  les  côtes  inférieures  sont  attirées 
pendant  l'inspiration  vers  le  centre  phrénique  par  suite  de  la  contraction 
du  diaphragme  qui  ne  peut  pas  s'aplatir,  et  ainsi  l'ouverture  inférieure 
du  thorax  est  rétrécie. 

Tout,  dans  l'enfant,  exprime  le  besoin  d'avoir  de  l'air,  et  les  efforts 
pour  atteindre  ce  but,  et  le  désespoir  que  produisent  ces  peines  inutiles. 
Les  enfants  demandent  à  sortir  du  lit,  veulent  être  portés  par  leur  garde- 
malade,  redemandent  à  se  coucher  ;  le  plus  grand  effroi  se  peint  sur 
leurs  traits,  ils  se  débattent,  se  jettent  de  côté  et  d'autre,  portent  leurs 
mains  au  cou,  saisissent  leur  langue  pour  éloigner  tout  ce  qu'ils  croient 
capable  d'empêcher  la  respiration;  leur  face  est  couverte  de  sueur  et 
défigurée.  L'aspect  d'un  enfant  atteint  du  croup  est  un  des  spectacles  les 
plus  tristes  et  les  plus  douloureux. 

Souvent  des  enfants  morts  du  croup,  et  qui  pendant  la  vie  ont  eu  les 
symptômes  de  la  plus  forte  dyspnée,  n'ont  présenté  à  l'autopsie  ni 
fausses  membranes  sur  la  muqueuse,  ni  gonflement  considérable  de  cette 
membrane  et  du  tissu  sous-muqueux  ;  c'est  ce  qui  a  fait  naître  l'hypo- 
thèse que  dans  de  pareils  cas  une  contraction  spasmodique  des  muscles 
du  larynx  avait  rétréci  la  glotte.  Cependant  cette  assertion  est  en  con- 
tradiction avec  les  données  de  la  physiologie  pathologique.  Partout  où 
nous  voyons  une  inflammation  intense  des  membranes  muqueuses  ou 
séreuses,  ce  n'est  pas  seulement  le  tissu  cellulaire  sous-muqueux  ou 
sous-séreux,  mais  encore  les  muscles  recouverts  par  ces  membranes 
enflammées  qui  sont  plus  humides,  infiltrés  de  sérosités,  plus  pâles. 
A  priori,  on  ne  peut  déjà  pas  admettre  que  des  muscles  dans  cet  état 
soient  susceptibles  de  contractions  spasmodiques,  et  Rokitansky  dit 
même  en  parlant  «  du  tissu  musculaire  infiltré,  pâli,  relâché  »  dans  les 
inflammations  croupales,  «  qu'il  est  paralysé.  »  Le  fait  que  les  muscles 
qui  se  trouvent  dans  cet  état  ont  perdu  réellement  la  faculté  de  se  con- 
tracter, nous  est  prouvé  par  ce  que  nous  remarquons  dans  la  pleurésie 
sur  les  muscles  intercostaux,  qui  se  bombent  en  dehors,  parce  qu'ils 
sont  paralysés  ;  nous  voyons  le  même  fait  sur  les  muscles  intestinaux 
dans  la  péritonite  et  la  dysenterie  ;  dans  ces  maladies  les  mouvements 
peristaltiques  cessent  dans  les  parties  où  la  membrane  séreuse  ou  mu- 
queuse est  enflammée,  parce  que  les  muscles  intestinaux  recouverts  par 
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une  membrane  enflammée  sont  paralysés.  D'après  ces  faits  et  d'autres 
analogues  il  est  peu  vraisemblable  que  les  muscles  du  larynx,  quand  ils 
sont  recouverts  d'une  muqueuse  très-enflammée,  entrent  en  contraction 
spasmodique  plutôt  que  d'être  paralysés.  Une  paralysie  des  muscles  du 
larynx  donne  lieu  à  la  dyspnée,  c'est  ce  qui  est  prouvé  jusqu'à  l'évidence 
par  la  section  des  nerfs  vagues  chez  de  jeunes  animaux  ;  la  dyspnée  qu'on 
remarque  à  la  suite  de  cette  expérience  a  une  si  grande  ressemblance 
avec  ce  que  nous  voyons  dans  le  croup,  elle  coïncide  si  complètement 
avec  les  inspirations  prolongées,  sifflantes,  etc.,  de  cette  maladie  que 
la  ressemblance  doit  frapper  l'observateur  le  moins  attentif.  L'examen 
anatomique  du  larynx  chez  les  enfants  ne  peut  pas  davantage  nous  laisser 
dans  le  doute  sur  ce  fait,  que,  dans  tous  les  cas  où  la  glotte  n'est  pas 
dilatée  pendant  l'inspiration  par  la  contraction  musculaire,  elle  est  forcée 
de  se  rétrécir,  de  se  fermer  pendant  les  fortes  inspirations.  Dans  l'en- 
fance il  n'y  a  pas  cet  espace  triangahire,  partie  respiratoire  de  Longet, 
formée  par  la  base  des  cartilages  arythénoïdiens  se  prolongeant  en  avant 
et  en  dedans  vers  les  cordes  vocales.  Chez  les  enfants  la  base  de  ces 
cartilages  n'a  pas  d'étendue,  la  glotte  forme  dans  toute  sa  longueur  une 
fente  étroite  qui  est  limitée  par  la  muqueuse  recouvrant  les  cordes 
vocales.  Comme  ces  membranes  sont  inclinées  l'une  vers  l'autre,  la 
fente  doit  nécessairement  être  rétrécie  et  à  la  fin  oblitérée,  si  l'air  de  la 
trachée  est  raréfié  par  une  forte  inspiration  sans  que  la  glotte  soit 
dilatée  en  même  temps  sous  l'influence  de  la  contraction  musculaire. 
Lorsqu'on  enlève  le  larynx  du  cadavre  d'un  enfant,  on  peut  toujours 
fermer  la  glotte  en  exerçant  une  forte  succion  sur  la  trachée.  Il  est  d'un 
intérêt  capital  pour  la  thérapeutique  du  croup,  de  savoir  si  des  fausses 
membranes  rétrécissent  la  glotte,  ou  si  la  paralysie  des  muscles  du 
larynx  due  à  une  infiltration  œdémateuse  est  la  cause  principale  de  la 
dyspnée.  Pour  arriver  à  ce  résultat  on  n'a  qu'à  observer  si  l'inspiration 
et  l'expiration  sont  difficiles  au  même  degré,  ou  bien  si  l'inspiration  est 
pénible  et  sifflante  et  l'expiration  facile.  Dans  le  premier  cas,  des  fausses 
membranes  rétrécissent  la  glotte  et  rendent  l'entrée  et  la  sortie  de  l'air 
également  difficiles  ;  dans  le  dernier  cas,  la  paralysie  des  muscles  est  la 
cause  de  la  dyspnée;  pendant  l'inspiration,  l'air  qui  vient  des  cavités 
nasales  et  buccales  presse  sur  la  glotte  et  la  ferme,  si  la  pression  dans 
la  trachée  est  moindre  ;  mais  l'expiration  se  fait  librement,  parce  que 
l'air  expiré  écarte  les  cordes  vocales,  sans  que  l'intervention  de  l'action 
musculaire  soit  nécessaire.  Enfin,  nous  rappellerons  que  les  muscles 
crico-arythénoïdiens  postérieurs,  qui  sont  dilatateurs  de  la  glotte,  se 
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paralysent  le  plus  facilement,  quand  la  niuqueuse  du  pharynx  qui  les 
recouvre]  prend  part  à  l'inflammation.  De  là  il  ressort  que  les  cas  de 
croup  auxquels  les  Français  donnent  le  nom  de  vrai  croup  (1),  les  cas 
où  l'on  découvre  des  fausses  membranes  sur  la  muqueuse  pharyngienne 
doivent  être  de  beaucoup  les  plus  dangereux. 

Ma  confiance  dans  la  justesse  de  cette  théorie  a  été  grandement  affer- 
mie par  le  fait  de  la  grande  dilatation  de  la  glotte  pendant  l'inspiration, 
si  les  muscles  laryngiens  fonctionnent  normalement;  et  depuis  que,  le 
premier,  j'ai  établi  que  la  paralysie  des  muscles  de  la  glotte  est  un 
élément  essentiel  dans  la  dyspnée  croupale,  j'ai  pu  me  convaincre  de  ce 
fait,  chaque  fois  que  j'ai  eu  recours  au  laryngoscope. 

11  est  difficile  dé  dire  si  aux  symptômes  précités  du  croup  il  s'ajoute 
une  véritable  douleur  du  larynx.  La  tendance  des  enfants  à  saisir  leur 
cou,  peut  aussi  reposer  sur  ce  qu'ils  veulent  éloigner  l'obstacle  qui 
s'oppose  à  la  respiration  et  qu'ils  y  cherchent  instinctivement.  Au  début 
de  la  maladie,  l'expectoration,  ordinairement  peu  abondante,  ne  ren- 
ferme que  rarement  des  lambeaux  de  membrane  ou  des  masses  cohé- 
rentes. Le  pouls  est  ordinairement  plein,  dur  et  fréquent  au  commence- 
ment de  la  maladie,  la  face  est  rouge,  la  température  du  corps  est 
considérablement  augmentée. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  on  remarque  le  matin  et  dans  la 
journée  une  rémission  considérable,  qui  rappelle  jusqu'à  un  certain 
point  l'intermittence.  (Les  homéopathes  en  profitent  pour  avancer  que 
leurs  remèdes  n'auront  leur  effet  merveilleux  qu'au  bout  de  quelques 
heures.)  Vers  le  matin  la  respiration  devient  plus  libre,  la  voix  revient, 
la  toux  se  fait  entendre  plus  rarement,  elle  est  enrouée  mais  non  aphone, 
la  fièvre  diminue,  l'état  général  paraît  presque  normal,  un  sifflement  lé- 
ger et  le  timbre  encore  suspect  de  la  toux,  rappellent  seuls  les  scènes 
de  terreur  de  la  nuit  passée.  On  se  gardera  de  fonder  trop  d'espoir  sur 
ces  rémissions;  la  nuit  suivante  peut  ramener  les  mêmes  phénomènes, 
si  elle  ne  met  pas  la  vie  de  l'enfant  dans  un  plus  grand  danger.  La  con- 
tinuation de  la  fièvre  même  à  un  léger  degré,  mais  surtout  les  pseudo- 
membranes  dans  le  pharynx  éveilleront  en  nous  la  plus  grande  inquié- 
tude. 

Quelquefois  le  croup  nous  montre  pendant  toute  son  existence  cette 
marche  rhylhmique;  après  des  journées  passables  viennent  des  nuits 
mauvaises,  jusqu'à  ce  que,  dans  les  cas  malheureux,  les  rémissions  de- 

(1)  Voyez  la  note  rectificative  précédente  (p.  21).  V.  C. 
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viennent  plus  incomplètes  et  plus  courtes  et  que  les  exacerbations  de  la 
nuit  amènent  de  nouveaux  dangers.  Dans  d'autres  cas  et  surtout  dans 
les  plus  dangereux,  les  symptômes  du  croup  prennent  dès  le  début 
une  marche  continue.  La  rémission  du  matin  ne  se  montre  pas  et  au 
bout  de  deux  ou  trois  jours  déjà,  la  maladie  peut  se  terminer  par  la 
mort. 

Si  la  maladie  ne  s'amende  pas,  si  elle  marche  vers  une  terminaison 
fatale,  comme  cela  n'arrive  que  trop  souvent  dans  la  forme  croupale  de 
la  laryngite,  les  symptômes  décrits  jusqu'ici  se  modifient.  La  face 
rouge  de  l'enfant  devient  pâle,  les  lèvres  se  décolorent,  le  regard,  qui 
avait  l'expression  de  la  peur,  devient  abattu  ;  souvent  il  survient  des 
vomissements  spontanés,  pendant  que  les  vomitifs  restent  sans  effet  et 
que  l'enfant  est  insensible  aux  sinapismes  et  aux  autres  excitants  de  la 
peau.  Les  mouvements  respiratoires  deviennent  incomplets  et  souvent 
même  le  ton  sifflant  de  l'inspiration  disparaît,  l'enfant  épuisé  est  dans  un 
demi-sommeil,  les  symptômes  du  croup  semblent  disparus,  on  dirait  qu'il 
n'a  plus  de  dyspnée,  jusqu'au  moment  où,  après  s'être  réveillé  ou  avoir 
toussé,  il  essaie  de  faire  une  forte  inspiration  :  alors  la  glotte  se  ferme, 
l'enfant  est  près  de  suffoquer,  il  se  lève  en  sursaut,  s'appuie  convulsive- 
ment sur  ses  mains,  jette  autour  de  lui  un  regard  désespéré,  fait  de 
nouveau  de  violents  efforts  pour  inspirer,  enfin,  il  retombe  épuisé  et 
entre  de  nouveau  dans  un  demi-sommeil.  (On  observe  exactement  les 
mêmes  phénomènes  sur  les  jeunes  animaux  auxquels  on  a  coupé  les 
nerfs  vagues  :  la  respiration  est  presque  libre,  quand  ils  respirent  légère- 
ment, mais  elle  est  très-difficile  quand  ils  cherchent  à  faire  de  fortes 
inspirations.  C'est  un  fait  qui  se  comprend  facilement  après  les  explica- 
tions que  nous  avons  données.) 

Ces  changements,  qui  surviennent  dans  l'état  de  l'enfant  pendant  cette 
seconde  phase  de  la  maladie,  sont  dus  à  V empoisonnement  graduel  du 
sang  par  l'acide  carbonique,  et  le  danger  de  la  maladie  provient  avant 
tout  de  la  trop  grande  abondance  de  ce  gaz  dans  le  système  circulatoire. 
Ce  n'est  nullement  la  trop  grande  quantité  de  sang  dans  le  cerveau  ou 
ses  enveloppes,  comme  on  l'admet  généralement,  qui  peut  expliquer  les 
phénomènes  décrits  ;  les  enfants  malades  du  croup  ne  sont  pas  cyanoses, 
quand  ils  ne  toussent  pas,  qu'ils  ne  compriment  pas  les  organes  thora- 
ciques  et  empêchent  par  là  la  déplétion  des  veines  jugulaires. 

Tous  les  enfants  atteints  du  croup  doivent  nécessairement  être  pâles 
et  \e  sont  en  effet,  aussi  longtemps  que  l'inspiration  est  difficile,  jus- 
qu'au moment  où  le  cœur  commence  à  être  paralysé,  où  les  artères  se 
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vident,  où  les  veines  deviennent  de  plus  en  plus  gonflées  et  donnent 
aux. lèvres  pâles  un  aspect  livide. 

Le  sang  des  veines  du  thorax  est  sous  une  pression  moins  forte  que 
le  sang  des  veines  en  dehors  de  cette  cage,  parce  que  le  poumon,  par 
suite  de  son  élasticité,  tend  à  occuper  un  volume  moins  considérable 
et  tâche,  pour  ainsi  dire,  de  dilater  les  vaisseaux  qui  l'environnent  ; 
cette  force  de  succion  du  poumon  croît  à  chaque  inspiration  profonde, 
parce  que  par  la  dilatation  du  poumon  le  courant  sanguin  vers  le  cœur 
augmente  ;  mais  ce  courant  doit  atteindre  son  maximum,  le  sang  des 
veines  en  dehors  du  thorax  doit  être  attiré  avec  une  plus  grande  force 
dans  les  veines  renfermées  dans  le  thorax,  dès  qu'un  homme  dont  la 
glotte  est  rétrécie  cherche  à  inspirer  profondément  et  dilate  l'air  dans 
le  poumon.  Jamais  par  ce  mécanisme  la  cyanose  ou  la  déplétion  in- 
complète des  veines  cérébrales  ne  peut  se  produire  ;  le  contraire  doit 
arriver. 

L'échange  des  gaz  dans  le  poumon  dépend  principalement  du  renou- 
vellement de  l'air  dans  les  alvéoles;  le  sang  ne  rejette  l'acide  carbonique 
et  n'absorbe  l'oxygène  qu'à  la  condition  que  l'air  dans  les  alvéoles  soit 
plus  pauvre  en  acide  carbonique  et  plus  riche  en  oxygène  que  le  sang 
renfermé  dans  le  réseau  capillaire  qui  entoure  les  alvéoles.  Il  découle 
de  ces  faits  que  la  respiration  incomplète  dans  le  croup,  le  renouvelle- 
ment insuffisant  de  l'air  dans  les  alvéoles  conduisent  forcément  à  ce  que 
l'acide  carbonique  qui  se  forme  sans  cesse  dans  le  sang,  ne  puisse  plus  se 
dégager  de  ce  liquide,  qu'il  ne  puisse  plus  se  mêler  à  l'air  des  alvéoles  déjà 
saturé  d'acide  carbonique.  Les  symptômes  décrits  sont  exactement  les 
mêmes  que  ceux  qu'on  observe  sur  un  homme  qui  respire  de  la  vapeur 
de  charbon.  Dans  le  croup  c'est  l'acide  carbonique  produit  dans  le 
corps  même,  qui  empoisonne,  tandis  que  dans  l'autre  cas  le  poison  est 
absorbé  avec  l'air. 

La  distribution  du  sang  se  fait  tout  autrement,  quand  l'inspiration  et 
l'expiration  sont  également  difficiles.  Si  la  glotte  est  rétrécie  par  des 
fausses  membranes,  au  point  que  très-peu  d'air  puisse  entrer  dans  le 
poumon  et  très-peu  en  sortir,  et  si  l'inspiration  et  l'expiration  s'accom- 
plissent à  l'aide  de  tous  les  moyens  que  la  nature  a  mis  à  notre  disposi- 
tion, la  dernière  l'emportera,  parce  que  nous  pouvons  expirer  avec  beau- 
coup plus  de  force  que  nous  n'inspirons;  l'effet  de  cette  prédominance  se 
fera  sentir  sur  le  retour  du  sang  dans  le  (horax,  et  la  cyanose  se  produira. 
Si  à  cette  période  on  fait  la  trachéotomie,  on  éprouvera  de  grandes  diffi- 
cultés dans  l'opération,  parce  que  les  veines  du  cou  sont  gorgées  de  sang. 
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Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  où  la  maladie  se  termine  par  la 
mort,  celte  dernière  survient  au  milieu  des  symptômes  déjà  décrits;  elle 
est  due  à  une  paralysie  générale  qui  s'est  développée  lentement,  et  qui 
est  la  conséquence  de  l'empoisonnement  par  l'acide  carbonique.  Dans 
quelques  cas  rares,  l'entrée  de  l'air  dans  les  poumons  est  arrêtée  subi- 
tement et  d'une  manière  absolue  par  une  fausse  membrane  détachée  qui 
recouvre  la  glotte,  et  la  mort  arrive  promptement  par  suffocation. 

Si  le  croup  prend  une  terminaison  favorable,  l'amélioration  peut  se 
faire  progressivement  ;  de  temps  en  temps  les  malades  expectorent  des 
crachats  plus  ou  moins  abondants,  visqueux,  mêlés  de  flocons  coagulés, 
la  toux  devient  plus  facile,  la  voix  plus  claire,  les  symptômes  de  somno- 
lence disparaissent,  la  respiration  est  plus  libre,  plus  profonde. 

Mais  dans  d'autres  cas,  dont  la  fréquence  est  loin  d'être  aussi  grande 
qu'on  l'admet  généralement ,  de  grandes  quantités  de  fausses  mem- 
branes, souvent  même  des  concrétions  tubulées,  sont  rejetées  par  une 
toux  violente  ou  par  le  vomissement,  et  la  respiration  qui,  peu  d'instants 
auparavant ,  était  encore  extrêmement  difficile ,  devient  subitement 
beaucoup  plus  libre  ;  les  enfants  échappent  à  l'imminence  de  la  mort, 
à  moins  qu'une  nouvelle  exsudation  ne  referme  la  glotte  ou  qu'une  nou- 
velle exacerbation  de  l'inflammation  ne  provoque  de  nouveau  l'œdème 
des  muscles  du  larynx. 

Après  que  les  formations  de  fausses  membranes  ont  cessé  dans  le 
larynx,  surtout  si  la  période  de  leur  évolution  a  été  longue,  beaucoup 
d'enfants  succombent  encore  à  l'hypérémie  pulmonaire,  à  l'œdème  du 
poumon,  ou  à  un  catarrhe  intense  des  bronches.  Les  succès,  en  pro- 
portion peu  considérables,  de  la  trachéotomie  dans  les  cas  de  croup 
prolongés  doivent  être  attribués  principalement  à  cette  complication, 
dont  la  fréquence  est  une  conséquence  forcée  de  la  maladie.  Si  le  thorax 
se  dilate,  si  les  alvéoles  du  poumon  augmentent  de  dimension,  tandis  que 
l'air  ne  peut  pas  les  remplir  au  fur  et  à  mesure,  le  gaz  renfermé  dans 
les  alvéoles  et  les  bronches  doit  se  dilater,  se  raréfier  ;  le  tissu  pulmo- 
naire et  la  muqueuse  des  bronches  se  trouvent  ainsi  pendant  le  croup 
dans  les  mêmes  conditions  que  la   peau  sur  laquelle  on  applique  une 
ventouse  :  l'hypérémie  et  l'augmentation  de  la  transsudation  sont  les 
conséquences  forcées  de  la  pression  fortement  diminuée  que  subissent 
les  parois  des  capillaires. 
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§  i.  —  Diagnostic. 

En  parlant  des  symptômes  et  de  la  marche  de  la  maladie  en  question, 
nous  avons  déjà  indiqué  la  ressemblance  que  le  croup  a  nécessairement 
avec  le  catarrhe  du  larynx,  de  même  que  nous  avons  décrit  les  différences 
dans  les  symptômes  et  la  marche  de  ces  deux  affections.  Nous  voulons 
faire  remarquer  encore  une  fois  que  les  fausses  membranes,  que  nous 
trouvons  dans  le  pharynx  sont  pour  le  diagnostic  presque  aussi  impor- 
tantes, que  les  exsudats  membraneux  qui  sont  rejetés  par  la  toux  ou  le 
vomissement.  Nous  faisons  remarquer  que  la  dyspnée  ne  s'observe  que 
rarement  et  d'une  manière  passagère  dans  le  catarrhe  laryngien,  enfin, 
que,  dans  la  plupart  des  cas,  le  catarrhe  laryngien  n'est  pas  fébrile, 
tandis  que  le  croup  est  accompagné  d'une  forte  fièvre. 

§  5.  —  Pronostic. 

Les  enfants  qui  ont  dépassé  la  septième  année,  peuvent  survivre  même 
à  des  formes  intenses  de  la  laryngite  croupale.  Mais  lorsque  cette  ma- 
ladie frappe  des  enfants  plus  jeunes,  elle  devient  une  des  plus  meur- 
trières. Nous  avons  déjà  indiqué  que  les  succès  brillants,  dont  quelques 
médecins  se  vantent,  doivent  être  acceptés  avec  beaucoup  de  réserve, 
parce  que,  dans  beaucoup  de  cas,  ils  reposent  sur  des  erreurs  de  dia- 
gnostic. Le  pronostic  du  croup,  déjà  mauvais  en  lui-même,  devient  plus 
fâcheux  encore  quand  la  maladie  se  déclare  d'une  manière  épidémique, 
et  si  l'on  va  trop  loin  en  désignant  comme  nécessairement  mortels  tous 
les  cas  de  laryngite  croupale,  compliquée  du  croup  du  pharynx,  on  ne 
peut  pourtant  pas  nier  que  cette  complication  aggrave  le  pronostic. 

Parmi  les  symptômes  du  croup,  l'anxiété,  l'agitation,  le  pouls  plein, 
la  face  colorée,  l'enrouement,  ou  l'aphonie  ont  une  signification  moins 
fâcheuse  pour  le  pronostic  que  les  premiers  signes  de  l'empoisonnement 
du  sang  :  si  la  face  devient  pâle,  si  les  lèvres  se  décolorent,  si  l'enfant 
devient  somnolent,  si  la  tête  se  prend,  si  les  vomitifs  restent  sans  effet, 
et  que  l'enfant  ait  des  vomissements  spontanés,  il  est  très-rarement 
permis  d'espérer  une  issue  favorable. 

§  6.  —  Traitement. 

La  prophylaxie  de  la  laryngite  croupale  commande  les  mêmes 
mesures  de  précaution  que  nous  avons  recommandées  pour  le  catarrhe 
laryngien.  Les  enfants  qui  ont  déjà  subi  une  atteinte  du  croup  ne  doivent 
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pas  être  enfermés  continuellement  dans  la  chambre,  on  tie  doit  pas  les 
rendre  trop  délicats  en  les  couvrant  de  vêtements  trop  chauds.  Cepen- 
dant, on  conseillera  à  la  mère  de  ne  pas  se  laisser  prendre  aux  seuls 
appas  d'un  beau  soleil,  et  de  ne  pas  envoyer  ses  enfants  dehors  sans 
s'inquiéter  de  la  direction  du  vent  ;  lorsque  les  enfants  sont  prédisposés 
au  croup,  il  faut  prendre  les  précautions  nécessaires  pour  les  préserver 
de  l'influence  d'un  vent  du  nord  ou  du  nord-est.  Il  est  tout  aussi  utile 
d'éloigner,  pendant  un  certain  temps,  les  enfants  de  la  rue  après  le  cou- 
cher du  soleil.  Enfin,  des  lotions  froides  sur  le  cou  et  la  poitrine,  en 
ayant  la  précaution  de  bien  essuyer  la  peau,  sont  un  excellent  moyen 
prophylactique  dans  les  cas  de  prédisposition. 

L'indication  causale,  dans  la  plupart  des  cas,  ne  peut  pas  être  rem- 
plie, parce  que  la  véritable  cause  du  croup  est  peu  connue.  Pour  le 
public,  il  est  vrai,  c'est  une  chose  certaine  que  le  croup  est  la  consé- 
quence d'un  refroidissement.  C'est  avec  un  véritable  fanatisme  qu'on 
gorge  les  enfants,  dès  qu'ils  sont  enroués,  avec  une  quantité  incroyable 
de  lait  chaud  sucré,  auquel  on  donne,  dans  ce  cas,  la  préférence  sur  le 
thé  de  sureau.  Ce  n'est  que  quand  les  enfants  transpirent,  qu'on  croit  les 
avoir  sauvés  et  fait  battre  en  retraite  cet  ennemi  imaginaire.  De  sembla- 
bles succès  sont  revendiqués  par  les  savants  de  village  qui  font  de  l'hy- 
drothérapie, en  enveloppant  le  corps  dans  des  draps  mouillés  ;  par  ce 
moyen,  ils  prétendent  obtenir,  <(  dans  un  grand  nombre  de  cas  les  résul- 
tats les  plus  étonnants,  »  parce  que  l'activité  de  la  peau  supprimée  serait 
le  plus  sûrement  rétablie  par  leur  procédé.  Supposons  même  que  le 
refroidissement  de  la  peau  soit  la  cause  de  beaucoup  de  cas  de  croup,  le 
phénomène  qui  se  passe  n'est  certainement  pas  assez  simple,  pour  que 
la  modification  de  nutrition  si  grave  de  la  muqueuse  laryngienne  soit 
réparée,  dès  que  le  corps  entre  en  transpiration.  Pour  le  catarrhe,  il  peut 
en  être  autrement;  si  l'hypérémie  est  suffisante  pour  gonfler  la  mu- 
queuse, etc.,  on  produira  une  déplétion  des  muqueuses,  en  favorisant 
la  circulation  à  la  périphérie;  et,  par  là,  on  éloignera  les  causes  du 
catarrhe.  Il  est  difficile,  impossible  même  au  public,  de  distinguer  la 
laryngite  croupale  de  la  laryngite  catarrhale;  le  médecin  même,  appelé 
la  nuit  chez  un  enfant  qui  est  enroué  et  chez  lequel  des  accès  subits  de 
dyspnée  sont  venus  s'ajouter  à  une  toux  rauque  et  aboyante,  ne  peut 
distinguer  avec  certitude  les  deux  formes  de  maladie  que  par  la  suite  ; 
il  faut  donc  approuver  qu'on  conseille  à  ses  clients  de  donner  à  l'en- 
fant malade  des  boissons  chaudes  dans  les  accès,  jusqu'à  l'arrivée  du 
médecin,  de  le  couvrir  soigneusement  et  d'appliquer  sur  le  cou  une 
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grosse  éponge,  qu'on  a  mise  à  plusieurs  reprises  dans  l'eau  chaude  et 
qu'on  a  exprimée  après. 

Dans  plusieurs  cas,  et  surtout  dans  le  croup  épidémique,  il  semble,  et 
nous  en  avons  déjà  parlé,  que  l'inflammation  du  pharynx  se  transmette  au 
larynx.  Dans  ces  circonstances,  l'indication  causale  exige  que  le  médecin 
intervienne  très-énergiquement,  dès  qu'il  aperçoit  les  plaques  susdites 
sur  les  amygdales  :  qu'il  ne  perde  pas  son  temps  à  appliquer  quelques 
sangsues  au  cou,  moyen,  du  reste,  d'un  succès  très-douteux;  mais  qu'il 
éloigne  les  fausses  membranes  des  tonsilles  et  qu'il  touche  énergique- 
ment  avec  le  nitrate  d'argent  la  muqueuse  malade  du  pharynx,  pro- 
cédé de  beaucoup  le  meilleur,  et  qui  est  peut-être  le  plus  sûr  antiphlo- 
gistique  par  suite  de  l'action  astringente  que  le  nitrate  d'argent  exerce 
sur  les  tissus. 

Quant  à  Vindication  morbide,  beaucoup  de  médecins,  et  surtout  ceux 
de  la  campagne,  ont  l'habitude  de  prescrire  d'avance  des  sangsues  et 
des  vomitifs,  et  de  faire  usage  des  deux  remèdes  ou  de  l'un  d'eux,  dès 
que  les  premières  traces  du  croup  se  montrent  :  les  sangsues  doivent 
modérer  l'inflammation,  le  vomitif  doit  éloigner  les  fausses  membranes; 
presque  personne  n'a  le  courage  de  rester  en  expectation  devant  le  croup, 
jusqu'au  moment  où  des  accidents  spéciaux  exigent  des  mesures  déter- 
minées. Nous  devons  principalement  aux  homéopathes  l'expérience  que 
des  enfants  malades  du  croup  peuvent  guérir  aussi  sans  sangsues  et 
sans  vomitifs.  Les  sangsues,  qu'on  a  l'habitude  de  placer  à  la  fourchette 
du  sternum  ou  au  cou,  se  prescrivent  de  1  ou  2  chez  les  enfants  au- 
dessous  d'un  an;  au-dessus,  on  augmente  le  nombre  en  proportion  de 
l'âge;  mais  le  succès  qu'on  en  attend  dans  le  croup  est  très-douteux; 
dans  la  plupart  des  cas  elles  sont  nuisibles.  En  les  ordonnant,  on  s'ap- 
puie  principalement  sur  cette  hypothèse  erronée  que  l'hypérémie  et  l'in- 
flamm^ation  sont  deux  faits  coïncidants,  et  qu'en  ôtanl  du  sang  on  éloigne 
l'inOammation.  L'inflammation  en  elle-même  n'est  pas  modifiée  parla 
saignée  ;  mais  cette  dernière  peut  modérer  les  hypérémies  collatérales 
qui  entourent  l'endroit  enflammé.  Si  dans  les  vaisseaux  de  la  muqueuse 
laryngienne  il  y  a  stase,  si  le  courant  sanguin  y  est  arrêté,  le  sang 
affluera  avec  une  plus  grande  force  dans  les  vaisseaux  des  tissus  avoisi- 
nants  et  y  produira  une  augmentation  de  la  transsudation,  du  gonflement 
et  de  l'œdème.  De  ce  dernier  symptôme  nous  avons  pu  déduire  en  partie 
le  danger  qui  appartient  au  croup;  si  donc  nous  avons  affaire  à  des 
enfants  forts,  bien  nourris,  mais  seulement  dans  ce  cas,  nous  pouvons 
appliquer  quelques  sangsues  à  la  fourchette  du  sternum.  Jamais  on  ne 
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doit  les  appliquer  au  larynx  même,  parce  que  l'hémorrhagie  y  est  trop 
difficile  à  arrêter;  dans  tous  les  cas,  il  faut  appliquer  soi-même  les 
sangsues,  à  moins  qu'on  n'ait  une  personne  de  confiance  qui  sache  arrêter 
l'hémorrhagie.  Chez  les  enfants  faibles,  mal  nourris,  les  saignées  sont 
contre-indiquées  ;  il  est  très-dangereux  d'enlever  les  forces  de  l'enfant, 
car  de  leur  conservation  dépendra  plus  tard,  en  grande  partie,  la  possi- 
bilité d'expectorer  avec  énergie.  Les  antiphlogistiques  ne  sont  pas  capables 
d'empêcher  la  formation  de  l'exsudat. 

Quant  à  l'emploi  des  vomitifs,  l'action  révulsive  par  laquelle  ils  doi- 
vent avoir  une  influence  sur  le  croup,  est  très-problématique;  il  faut 
encore  moins  attendre  de  leur  effet  diaphorétique  :  ils  ne  sont  indiqués 
que  dans  les  cas,  où  des  fausses  membranes  obturant  la  glotte  sont 
une  cause  essentielle  de  la  dyspnée,  et  où  les  efforts  de  toux  que  fait 
l'enfant  ne  suffisent  pas  pour  éloigner  cet  obstacle.  Nous  avons  men- 
tionné dans  la  description  des  symptômes,  que  si  l'expiration  est  égale- 
ment difficile,  on  peut  en  attribuer  la  cause  avec  une  grande  vraisem- 
blance aux  fausses  membranes  qui  rétrécissent  la  glotte,  et  nous  attachons 
à  ce  symptôme  une  grande  importance  au  point  de  vue  de  l'indication 
des  vomitifs.  Comme  la  formation  des  fausses  membranes  peut  se  faire 
très -tôt,  on  peut  donner,  dans  les  circonstances  indiquées,  de  bonne 
heure  un  vomitif.  Dans  le  traitement  du  croup,  on  préfère,  comme 
vomitif,  le  sulfate  de  cuivre  à  l'ipécacuanha  et  au  tartre  stibié,  et  avec 
raison  à  ce  qu'il  paraît  ;  mais  qu'on  se  garde  de  donner  ce  remède  à 
trop  petites  doses,  parce  que  son  action  étant  alors  plus  incertaine,  il  pro- 
voque beaucoup  plus  facilement  des  symptômes  d'empoisonnement  que  si 
on  le  donne  à  des  doses  plus  fortes.  On  prescrira  O^^ôO  à  O^^yô  de  sul- 
fate de  cuivre  sur  60  grammes  d'eau,  et  l'on  fera  prendre  toutes  les  cinq 
minutes  une  bonne  cuillerée  à  café  jusqu'à  effet  vomitif.  Si  la  rémission 
qui  succède  au  vomissement  est  complète,  si  les  fausses  membranes 
rejetées  sont  abondantes,  on  se  décidera  à  répéter  le  vomitif  aussitôt  que 
la  dyspnée  augmente  de  nouveau  et  présente  les  particularités  indiquées. 
Si  la  rémission  ne  se  fait  pas,  si  aucune  fausse  membrane  n'est  rejetée,  si 
l'obstacle  à  l'expiration  n'existe  pas,  la  répétition  du  vomitif  est  contre- 
indiquée.  On  pèche  beaucoup  contre  cette  règle.  Que  de  fois  ne  voit-on 
pas  des  enfants  qui  ne  peuvent  plus  vomir,  gorgés  de  cette  solution 
empirique  qui  ne  produit  plus  d'effet  !  Ils  sont  baignés  dans  cette  liqueur 
bleue,  rendue  par  les  selles  et  mêlée  de  lait  caillé,  ils  détournent  inuti- 
lement la  tête,  repoussent  la  cuiller  qui  contient  cette  médecine  dés- 
agréable, cause  de  leurs  coliques  et  de  leurs  nausées. 

NIEMKÏER.  3 
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Le  froid  sous  la  forme  de  compresses  souvent  renouvelées  qu'on 
applique  sur  le  cou  de  Tenfant,  dès  qu'on  remarque  des  traces  de  la 
laryngite  çroupale,  mérite  une  application  étendue.  Dans  les  familles 
où  l'on  ne  recule  pas  devant  l'emploi  de  ce  moyen,  on  aura  des  suc- 
cès beaucoup  plus  marqués  que  dans  d'autres  où  l'on  ne  parvient 
pas  à  vaincre  le  préjugé  qui  existe  sur  ce  traitement.  L'application 
du  froid  sur  la  peau  contre  l'inflammation  des  organes  internes, 
moyen  recommandé  d'abord  par  Kiwisch  dans  les  cas  de  périto- 
nite puerpérale,  paraît  avoir  réellement  une  action  antiphlogistique 
directe,  quoique  nous  ne  puissions  pas  en  comprendre  l'effet  sur  des 
organes  séparés  du  lieu  d'application  par  la  peau,  les  muscles,  etc.; 
l'expérience  a,  dans  ces  cas,  plus  de  poids  que  les  raisonnements  phy- 
siologiques (voy.  Traitement  de  la  pneumonie).  Le  point  de  vue  res- 
treint où  se  placent  les  hydropathes  a  été  plutôt  nuisible  qu'utile  à  cette 
méthode,  ils  ne  peuvent  se  décider  que  difficilement  à  appliquer  le  froid 
sur  les  organes  enflammés,  sans  ajouter  en  même  temps  d'autres  manœu- 
vres hydrothérapiques. 

Nous  avons  déjà  recommandé,  comme  moyen  antiphlogistique  direct, 
la  cautérisation  de  la  muqueuse  du  pharynx  avec  le  nitrate  d'argent  ;  quant 
à  l'application  d'une  solution  de  nitrate  d'argent  sur  la  muqueuse 
enflammée  du  larynx,  telle  qu'elle  se  fait  souvent  en  France  et  trop  peu 
chez  nouS;  nous  ne  pouvons  pas  assez  en  recommander  l'essai  d'après 
nos  propres  expériences.  Bretonneau,  qui  a  introduit,  en  médecine,  ce 
traitement  local  du  croup,  se  sert  d'une  tige  de  baleine  recourbée,  à 
l'extrémité  inférieure  de  laquelle  est  fixée  une  petite  éponge.  On  l'imbibe 
d'une  solution  concentrée  de  nitrate  d'argent  (2  grammes  sur  8),  on 
abaisse  la  langue  de  l'enfant,  et  l'on  essaye  de  parvenir  avec  l'éponge  â 
l'entrée  de  la  glotte;  les  muscles  qui  entrent  immédiatement  en  contrac- 
tion expriment  cette  éponge,  et  il  est  sûr  qu'une  partie  du  liquide,  si 
même  elle  est  petite,  parvient  dans  le  larynx. 

Le  calomel  a-t-il  en  effet  une  action  antiphlogistique  ou  même  une 
influence  spécifique  sur  le  croup,  c'est  ce  qui  est  problématique;  il  faut 
avouer  cependant  que  l'eff'et  favorable  de  ce  remède  est  soutenu  par 
des  hommes  d'une  grande  autorité,  et  moi-même  je  l'emploie  dans  la 
plupart  des  cas  de  croup  à  la  dose  de  O^^Ol  à  0'%03,  toutes  les  deux 
heures,  tandis  que  je  crains,  d'après  mon  expérience,  d'employer, 
comme  on  le  fait  ordinairement,  de  petites  doses  de  tartre  stibié  ou  de 
sulfate  de  cuivre. 

Si  l'on  est  appelé  auprès  d'un  enfant  atteint  depuis  peu  du  croup,  il  ne 
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faut  pas  se  persuader  que  l'enfant  va  mourir  au  bout  de  quelques  heures, 
si  l'on  n'intervient  pas  d'une  manière  énergique.  Ce  n'est  que  dans  les  cir- 
constances indiquées  plus  haut  qu'on  appliquera  quelques  sangsues,  et  l'on 
aura  soin  que  l'écoulement  de  sang  ne  soit  pas  trop  considérable.  Dans 
la  plupart  des  cas  on  se  bornera  à  l'application  du  froid,  on  ne  craindra 
pas  de  mettre  soi-même  les  premières  compresses  sur  le  cou  de  l'enfant, 
jusqu'à  ce  que  les  parents  s'aperçoivent  qu'il  est  soulagé  par  ce  moyen. 
S'il  est  constipé,  on  lui  fera  donner  un  lavement,  et  le  mieux  sera  de 
l'administrer  froid  et  de  le  faire  avec  trois  parties  d'eau  et  une  partie  de 
vinaigre  5  de  cette  façon,  le  diaphragme  aura  plus  libre  jeu.  Si  la  dyspnée 
augmente,  si  l'expiration  à  son  tour  devient  difficile,  on  donnera  un  vo- 
mitif à  forte  dose,  sans  cesser  les  applications  sur  le  cou.  Dans  les  circon- 
stances mentionnées  plus  haut  on  reviendra  au  vomitif;  mais  si  la  rémis- 
sion ne  se  fait  pas  après  le  traitement  indiqué,  on  appliquera  à  plusieurs 
reprises  et  à  quelques  heures  d'intervalle  une  solution  de  nitrate  d'argent 
sur  l'ouverture  de  la  glotte.  On  n'oubliera  pas,  pendant  la  nuit,  que  le 
matin  amène,  dans  beaucoup  de  cas,  une  rémission,  de  même  on  ne 
perdra  pas  de  vue  pendant  la  journée  qui  suit,  que  malgré  l'amélioration 
la  nuit  prochaine  pourra  ramener  de  grands  dangers.  Quelque  bien  que 
l'enfant  paraisse  être,  il  ne  doit  pas  quitter  le  lit,  la  température  de  la 
chambre  doit  être  toujours  la  même  et  réglée  au  thermomètre,  elle  doit 
être  maintenue  humide  par  des  vases  remplis  d'eau  qu'on  pose  décou- 
verts à  différents  endroits  de  la  chambre.   On  donnera  toutes  les  deux 
heures  2  à  3  centigrammes  de  calomel,  on  fera  changer  moins  souvent 
les  compresses  qu'on  recouvrira  d'un  tissu  de  laine,  enfin,  on  continuera 
l'emploi  de  la  solution  de  nitrate  d'argent  en  éloignant  les  époques  de 
son  application.  Si  dans  la  nuit  suivante  il  y  a  une  exacerbation  des  sym- 
ptômes, on  emploiera  les  mêmes  mesures. 

Si  ce  traitement  reste  sans  succès,  si  au  bout  de  dix  à  douze  heures 
il  n'y  a  pas  d'amélioration,  on  ne  doit  pas  perdre  son  temps  à  appliquer 
des  vésicatoires,  et  à  prescrire  du  soufre  doré  ou  d'autres  expectorants, 
ou  le  foie  de  soufre  renommé  dans  le  temps  comme  spécifique  :  mais 
on  passera  à  la  trachéotomie.  Moins  on  attendra  pour  la  faire,  plus  on 
aura  l'espoir  de  ne  pas  voir  le  pronostic  de  l'opération  compliqué  par 
le  catarrhe  bronchique,  l'hypérémie  pulmonaire,  l'œdème  du  poumon 
(voy.  plus  haut).  Quelque  grand  que  soit  le  nombre  des  insuccès,  il  n'est 
permis  dans  aucun  cas  de  ne  pas  entreprendre  l'opération,  si  les  autres 
remèdes  ne  nous  donnent  pas  de  résultats.  La  mort  même,  si  elle  sur- 
vient, arrive  avec  des  apparences  beaucoup  moins  cruelles  pour  l'enfant 
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et  pour  les  assistants,  si  l'opération  a  été  faite,  que  dans  le  cas  contraire. 
L'indication  symptomatique  commande,  à  côté  des  prescriptions 
mentionnées  en  parlant  de  la  dyspnée  et  de  l'indication  morbide,  de 
prendre  en  considération  les  phénomènes  de  paralysie,  que  nous  avons 
désignés  comme  conséquence  de  l'empoisonnement  du  sang  par  l'acide 
carbonique.  Nous  recommanderons  les  affusions  froides  dans  un  bain 
chaud,  comme  l'excitant  le  plus  énergique,  moyen  qui  jouit  également 
d'une  réputation  méritée  dans  les  empoisonnements  par  la  vapeur  de 
charbon.  On  ne  doit  pas  négliger  ce  moyen,  dès  que  l'enfant  devient 
somnolent,  que  sa  tête  se  prend,  que  sa  peau  devient  froide,  et  que  les 
vomitifs  dont  l'emploi  est  souvent  indiqué  le  plus  impérieusement  à  ce 
moment,  restent  sans  effet.  D'autres  excitants,  tels  que  le  camphre,  le 
musc,  sont  beaucoup  moins  efficaces  et  ne  doivent  être  employés  que  dans 
les  cas  où  des  préjugés  insurmontables  s'opposent  aux  affusions;  dans 
ces  circonstances  il  faut  les  prescrire  a  fortes  doses,  surtout  quand  on 
veut  les  faire  suivre  d'un  vomitif.  Deux  seaux  d'eau  froide  versés  d'une 
hauteur  peu  considérable  sur  la  tête,  la  nuque,  le  dos  de  l'enfant,  ont 
presque  toujours  pour  effet  de  le  faire  revenir,  il  tousse  avec  plus  de 
force,  et  quelquefois  il  expectore  immédiatement  après  le  bain,  de  grandes 
quantités  de  fausses  membranes. 


CHAPITRE    III. 

ULCÉRATIONS  DU  LARYNX  DANS  LES  MALADIES   d'INFECTION. 
§  1^''.  —  Palhogénie  et  étiologie. 

Parmi  les  maladies  dans  lesquelles  nous  sommes  obligés  d'admettre 
comme  élément  primitif  et  essentiel  une  composition  morbide  du  sang, 
et  d'en  déduire  les  troubles  de  nutrition  qui  se  rencontrent  sur  la  peau 
sous  forme  d'exanthèmes  et  sur  les  muqueuses  sous  forme  de  gonflement 
des  follicules  et  d'ulcérations,  etc.  ;  en  un  mot,  parmi  les  maladies  in- 
fectieuses, aiguës  et  chroniques,  c'est  le  typhus,  la  variole  et  la  syphilis 
qui  conduisent  à  des  ulcérations  du  larynx.  La  physiologie  ne  nous  éclaire 
pas  sur  ce  fait  que  le  sang  malade  fait  naître  dans  des  parties  bien  dé- 
terminées du  corps  des  moditications  de  tissu  tout  à  fait  spéciales,  et 
ainsi  nous  manquons  de  données  exactes  sur  la  pathogénie  des  ulcères 
«  dyscrasiques.  » 
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Vulcère  typhique  du  larynx  a  son  siège  dans  les  nombreuses  glandes 
muqueuses  qui  se  trouvent  à  la  paroi  postérieure  du  larynx  entre  les 
cordes_vocales  et  qui  nous  présentent  le  même  état  morbide  que  nous 
remarquons  dans  l'intestin  sur  les  follicules  isolés  et  les  plaques  de 
Peyer.  Cet  ulcère  se  développe  le  plus  souvent  dans  le  second  septé- 
naire du  typhus,  il  n'appartient  nullement  aux  phénomènes  rares,  ce- 
pendant on  li'est  pas  autorisé  à  en  faire  une  espèce  à  part  {laryngo- 
typhus). 

Uulcère  variolique  est  dû  à  la  propagation  de  l'exanthème  qui  se 
trouve  sur  la  peau  et  la  muqueuse  buccale.  Nous  avons  affaire  dans  ce 
cas  à  des  boutons  varioliques  sur  la  muqueuse  du  larynx. 

Enfin,  nous  avons  vu  que  la  syphilis  augmentait  la  disposition  au  ca- 
tarrhe du  larynx ,  mais  il  y  a  aussi  des  ulcères  syphilitiques  dans  le  larynx, 
qui  fle  sont  pas  le  résultat  d'une  simple  prédisposition  provenant  de  la 
syphilis,  mais  qui  sont  une  véritable  manifestation  extérieure  de  la  syphilis 
constitutionelle,  un  symptôme  de  l'infection. 

§  2.  —  Anatoraie  pathologique. 

Vulcère  typhique  du  larynx  forme  une  perte  de  substance  irrégu- 
lièrement dentelée,  à  bords  et  à  fond  tomenteux,  qui  a  son  siège  dans 
la  muqueuse  du  larynx  à  l'endroit  que  nous  avons  désigné  plus  haut.  Le 
plus  souvent  cet  ulcère,  procédant  de  la  mortification  et  de  l'élimination 
des  glandes  muqueuses  infdlrées  d'une  substance  pulpeuse,  n'a  quegiiel- 
ques  millimètres  de  circonférence  et  ne  s'étend  pas  en  profondeur; 
dans  quelques  cas  rares,  il  peut  prendre  plus  d'extension  ou  gagner  en 
profondeur,  et  peut,  de  cette  façon,  donner  lieu  à  l'œdème  de  la  glotte^ 
(voy.  chap.  VI)  et  à  la  périchondritejlu  larynx  (voy.  chap.  VII). 

L'ulcère  variolique  prend  naissance  par  la  formation  de  pustules 
molles,  plates  (non  ombiliquées),  qui  crèvent  bientôt  et  laissent  après 
elles  des  ulcères  superficiels,  ronds,  qui  guérissent  facilement. 

L'ulcère  syphilitique  a  presque  toujours  son  point  de  départ  à  la  mu- 
queuse du  pharynx  d'où  il  se  propage  au  larynx,  il  commence  constam- 
ment à  l'épiglotte  et  s'étend  de  là  sur  les  cartilages  arythénoïdes  et  les 
cordes  vocales.  Il  est  caractérisé  par  des  bords  renversés,  des  contours 
irrégulièrement  dentelés,  un  fond  lardacé  ;  il  peut  détruire  des  parties 
plus  ou  moins  grandes  de  l'épiglotte,  et  en  s'étendant  en  profondeur,  il 
peut  donner  lieu  à  la  carie  et  à  la  nécrose  des  cartilages  du  larynx.  Si 
l'ulcère  syphilitique,  à  côté  duquel  on  observe  presque  constamment  des 
excroissances  condylomateuses,  guérit,  il  reste  ordinairement  des  cica- 


38  MALADIES    DU    LARYNX. 

trices  calleuses  par  lesquelles  la  lumière  du  larynx  est  retrécie  et  la  glotte 
déformée. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Si  Vulcère  typhique  du  larynx  ne  conduit  pas  au  gonflement  et  à  la 
boursouflure  des  cordes  vocales,  il  ne  peut  pas  altérer  la  voix  à  cause 
du  siège  qu'il  occupe.  La  douleur  ou  d'autres  sensations  anormales  sont 
peu  considérables  ou  manquent  totalement  ^  dans  tous  les  cas,  les  ma- 
lades qui  sont  dans  un  état  de  somnolence,  ne  s'en  plaignent  pas.  Il  en 
résulte  que  l'ulcère  typhique  du  larynx  n'est  pas  et  ne  peut  pas  être 
diagnostiqué  dans  beaucoup  de  cas  pendant  la  vie,  et  n'est  reconnu  que 
par  hasard,  pendant  l'autopsie.  (On  ne  doit  jamais  négliger  d'examiner 
le  larynx  sur  des  personnes  mortes  du  typhus.)  Dans  d'autres  cas  le  gon- 
flement et  la  boursouflure  des  cordes  vocales  sont  si  considérables,  que 
la  voix  devient  enrouée,  et  dans  le  cas  où  l'état  soporeux  est  peu  pro- 
noncé, on  voit  survenir  des  accès  de  toux  violents,  ou  une  toux  rauque, 
aphone.  Ces  phénomènes,  il  est  vrai,  ne  sont  pas  des  symptômes  de  l'ul- 
cère typhique  du  larynx  en  lui-même,  mais  del'afî'ection  de  la  muqueuse 
des  cordes  vocales  dont  l'ulcère  est  le  point  de  départ,  cependant  il  est 
permis  de  porter  le  diagnostic  «  laryngo-typhus  »,  toutes  les  fois  que 
ces  phénomènes  se  montrent  pendant  le  deuxième  ou  le  troisième  septé- 
naire de  la  maladie.  Ces  ulcères  n'ont  généralement  aucune  importance 
en  eux-mêmes,  cependant  lorsqu'ils  sont  compliqués  d'œdème  de  la 
glotte,  ou  que  dans  la  convalescence  encore  il  se  déclare  une  périchon- 
drite  laryngienne,  ils  peuvent  menacer  la  vie. 

h'ulcère  varioUque  doit  avoir  les  mêmes  symptômes  qu'un  catarrhe 
intense  du  larynx.  On  ne  pourrait  pas  distinguer  les  deux  maladies,  si 
l'exanthème  sur  la  peau  et  les  pustules  dans  la  bouche  et  sur  le  pharynx 
ne  nous  donnaient  pas  des  éléments  précis  pour  le  diagnostic. 

L'ulcère  syphilitique  produit  les  symptômes  du  catarrhe  laryngien  chro- 
nique, dont  nous  avons  parlé  en  détail .  Mais  comme  les  bords  de  l'ulcère  sont 
renversés  et  que  dans  presque  tous  les  cas  il  existe  en  même  temps  des 
excroissances  sur  la  muqueuse,  il  s'y  ajoute  les  symptômes  de  la  laryn- 
goslénose  :  inspiration  et  expiration  prolongées,  profondes,  sifflantes. 
Le  diagnostic  est  facile  dans  la  plupart  des  cas,  il  se  fonde  en  partie  sur 
les  anamnestiques,  en  partie  sur  les  ulcères  syphilitiques  du  pharynx 
qui  existent  presque  toujours  en  même  temps.  Dans  beaucoup  de  cas, 
on  peut  découvrir  par  le  toucher  une  perte  de  substance  irrégulière  à 
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l'épiglolte;  enfin  le  diagnostic  ex  juvantihus  et  nocentihus  est  confirmé 
notamment  par  la  prompte  amélioration  qui  se  fait  sous  l'influence  d'en 
traitement  mercurielj  et  il  est  mis  hors  de  doute  par  l'examen  au  laryn- 
goscope. 

§4.  —  Traitement. 

Les  ulcères  iyphique  et  variolique  guérissent  d'ordinaire  en  même 
temps  que  la  maladie  qui  les  a  produits,  et  n'ont  pas  besoin  d'un  trai- 
tement spécial. 

L'ulcère  syphilitique,  au  contraire,  exige  un  traitement  antisyphili- 
tique énergique.  Surtout  dans  ces  cas  nous  ne  pouvons  pas  assez  recom- 
mander, d'après  nos  propres  expériences^  l'emploi  de  fortes  doses  de 
calomel,  d'après  la  méthode  de  Weinhold.  Si  tous  les  deux  ou  trois 
jours  on  donne  le  soir  1  gramme  de  calomel  divisé  en  2  doses,  on 
verra  le  plus  souvent,  après  la  première  semaine  déjà  et  avec  les  premiers 
indices  de  la  salivation,  que  les  bords  des  ulcères  du  pharynx  s'apla- 
tissent, que  leur  fond  se  nettoie,  et  en  même  temps  on  remarquera  une 
amélioration  dans  les  symptômes  de  la  maladie  du  larynx. 


CHAPITRE   IV. 

ULCÈRE  TUBERCULEUX  DU  LARYNX. 

§  1*''.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Dans  la  moitié  des  cas  de  tuberculose  avancée  du  poumon,  on  trouve 
des  ulcères  dans  le  larynx,  qui  jusque  dans  ces  derniers  temps  ont  été 
considérés  généralement  comme  le  résultat  d'une  tuberculose  du  larynx. 
Récemment  on  a  hésité  (Rheiner)  à  désigner  comme  tuberculose  laryn- 
gienne, les  cas  dans  lesquels  la  maladie  ne  débute  pas  par  de  petites 
tumeurs  isolées  (tubercules),  mais  par  une  dégénérescence  diffuse  de  la 
muqueuse  du  larynx,  qu'on  remarque,  il  est  vrai,  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas.  Nous  aussi,  nous  avons  quelques  scrupules  de  croire 
qu'une  formation  de  cellules  diffuse  et  abondante  entre  les  éléments 
des  tissus,  suivie  de  mortification  de  ces  tissus  (tuberculose  par  infiltra- 
tion) puisse  être  identifiée  avec  la  formation  discrète  d'agrégats,  d'amas 
de  noyaux  et  de  cellules  agglutinés  (tuberculose  miliaire)  ;  mais  nous  ne 
pouvons  pas  nier  que  ces  deux  formes  de  dégénérescence  se  rencontrent 
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dans  la  plupart  des  cas  l'une  à  côté  de  Vautre,  et  paraissent  dépendre 
de  la  même  maladie.  Nous  désignerons  dans  la  suite,  jusqu'à  ce  qu'une 
nouvelle  nomenclature  soit  adoptée,  la  première  forme  sous  le  nom  de 
tuberculose  far  infiltration,  la  dernière  sous  le  nom  de  tuberculose 
miliaire.  (Voy.  section  :  Tuberculose  pulmonaire.) 

Le  fait  que  l'affection  en  question  ne  se  montre  jamais,  lorsque  le 
poumon  n'est  pas  le  siège  d'une  tuberculose,  contredit  l'opinion  d'après 
laquelle  elle  serait  la  conséquence  de  l'irritation  que  fait  naître  sur  la 
place  malade  la  toux  ou  l'accumulation  d'une  sécrétion  acre.  La  toux 
qui  d'ordinaire  accompagne  les  cavernes  bronchectasiques  est  souvent 
beaucoup  plus  violente  que  la  toux  chez  les  tuberculeux  ;  la  sécrétion 
des  cavernes  bronchectasiques  est  souvent  plus  décomposée,  plus  acre, 
plus  irritante  que  celle  des  cavernes  tuberculeuses,  et  cependant  l'ulcé- 
ration en  question  ne  se  remarque  jamais  dans  la  bronchectasie,  ni  dans 
la  gangrène  pulmonaire.  Nous  ne  douions  pas  que  la  tuberculose  laryn- 
gienne, même  la  forme  diffuse,  ne  tienne  aux  mêmes  causes  inconnues 
qui  déterminent  la  tuberculose  pulmonaire. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Le  siège  de  la  tuberculose  du  larynx  est,  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  cet  endroit  de  la  muqueuse  qui  couvre  le  muscle  arylhénoïdien  et 
les  cartilages  du  même  nom;  cependant  assez  souvent  ces  ulcères  tuber- 
culeux se  trouvent  encore  à  la  face  inférieure  de  l'épiglotte  et  à  d'autres 
endroits.  On  remarque  dans  quelques  cas,  aux  places  indiquées,  des 
nodosités  de  la  grosseur  d'un  grain  de  millet,  de  couleur  grise,  de  forme 
ronde,  qui  plus  tard  deviennent  jaunes,  se  ramollissent,  se  fondent  et 
laissent  après  elles  des  ulcères  ronds  de  la  grosseur  d'un  grain  de  millet 
à  celle  d'un  grain  de  chènevis  (ulcère  tuberculeux  primitif  de  Rokitansky). 
Par  suite  d'un  nouveau  dépôt  de  petites  tumeurs  dans  le  voisinage,  par 
suite  de  la  fusion  de.  plusieurs  ulcères,  il  se  forme  plus  tard  une  perte  de 
substance  irrégulière,  à  bords  festonnés  (ulcère  tuberculeux  secondaire 
de  Rokitansky) . 

Beaucoup  plus  souvent  on  observe  d'abord  aux  endroits  indiqués  une 
coloration  jaune  de  la  muqueuse,  déterminée  par  l'infiltration  de  son 
tissu  par  de  petites  cellules  très-nombreuses.  Le  tissu  de  la  muqueuse 
perd  peu  à  peu  sa  consistance,  il  se  forme  d'abord  une  perte  de  sub- 
stance superficielle,  qui  plus  tard  devient  souvent  très-étendue  en  surface 
et  en  profondeur.  Assez  souvent  celte  desiruclion  s'étend  sur  les  cordes 
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vocales,  dont  la  commissure  postérieure  est  détruite,  même  dans  quelques 
cas  rares  elles  subissent  des  pertes  de  substance  considérables.  Plus 
tard  le  périchondre  et  enfin  les  cartilages  eux-mêmes  sont  envahis  par  la 
destruction. 

Avec  la  tuberculose  du  larynx  on  rencontre  très-souvent  l'ossification 
des  cartilages;  si  l'ulcération  s'étend  jusqu'à  ces  derniers,  s'ils  se 
carient  et  se  nécrosent,  on  voit  assez  souvent  se  détacher  des  fragments 
de  cartilages  ossifiés;  les  ulcérations  tuberculeuses  peuvent  même  tra- 
verser le  larynx,  et  conduire  à  l'emphysème  sous-cutané  et  aux  fistules 
laryngiennes. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Si  aux  symptômes  d'une  tuberculose  pulmonaire  qui  dure  depuis  long- 
temps, il  s'ajoute  une  disposition  à  devenir  enroué,  on  peut  conclure 
avec  une  certaine  vraisemblance,  que  la  tuberculose  du  larynx  s'est 
développée.  Dans  ce  cas  encore,  l'enrouement  n'est  pas  la  conséquence 
immédiate  de  ces  destructions  qui  se  font  à  la  paroi  postérieure  du 
larynx,  mais  il  est  causé  par  l'imbibition  et  l'augmentation  de  volume 
des  cordes  vocales,  et  par  la  sécrétion  qui  les  recouvre.  C'est  ce  qui 
explique  pourquoi  l'enrouement  apparaît  et  disparaît  tandis  que  les 
ulcères  persistent  et  se  développent  sans  cesse.  La  muqueuse  du  larynx 
malade  est  plus  sensible  que  la  muqueuse  saine  ;  il  suffit  d'une  cause 
beaucoup  plus  insignifiante  pour  provoquer  une  affection  catarrhale  de 
cette  membrane.  Nous  voyons  que  de  temps  en  temps  les  contours  d'un 
ulcère  chronique  de  la  peau  se  congestionnent  sans  cause  connue,  qu'ils 
enflent,  deviennent  plus  sensibles;  le  même  fait  semble  se  produire  sur 
la  muqueuse  laryngienne  quand  un  ulcère  chronique  s'y  trouve,  elle 
gonfle  et  se  dégonfle  alternativement.  Plus  la  destruction  s'approche  des 
cordes  vocales,  plus  l'enrouement  devient  persistant  et  opiniâtre.  Si  les 
progrès  de  l'ulcération  détachent  les  insertions  postérieures,  il  n'est  plus 
possible  que  les  cordes  vocales  soient  tendues  et  entrent  en  vibration 
sonore  :  la  voix  s'éteint  complètement,  la  parole  devient  aphone,  et  ne 
se  fait  plus  que  des  lèvres. 

Dans  d'autres  cas,  et  surtout  dans  ceux  où  la  maladie  a  une  marche 
plus  aiguë,  il  s'y  ajoute  les  symptômes  d'une  hypérémie  considérable  de 
la  muqueuse  laryngienne,  hypérémie  caractérisée  par  une  grande  exci- 
tabilité et  par  des  phénomènes  réflexes  d'une  grande  intensité  ;  des  accès 
de  toux  violents  provoques  par  des  causes  insignifiantes,  souvent  inaper- 
çues, des  accès  de  suffocation  semblables  à  ceux  de  la  coqueluche,  et 
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qui  se  terminent  souvent  par  des  efforts  suivis  de  vomissement,  à  côté 
de  cela  l'enrouement  ou  l'aphonie;  tous  ces  symptômes  si  frappants,  si 
douloureux,  apparaissent  avec  une  telle  intensité,  que  la  tuberculose 
pulmonaire,  quand  elle  n'est  pas  encore  trop  avancée,  est  un  peu  perdue 
de  vue.  Les  malades  prétendent  que  la  poitrine  est  saine;  a  ils  rient  de 
nous  voir  ausculter  et  percuter  ;  »  la  phthisie  laryngée  est  le  seul  mal 
dont  ils  croient  souffrir  et  dont  ils  craignent  le  développement.  Il  est 
rare  que  la  douleur  brûlante  ou  lancinante  dans  le  larynx  soit  assez 
considérable  pour  que  les  malades  s'en  plaignent  d'eux-mêmes  ;  d'ordi- 
naire cet  organe  est  peu  sensible  à  la  pression,  même  quand  on  le  presse 
contre  la  colonne  vertébrale.  La  sensation  de  crépitation  qu'on  éprouve 
pendant  cette  manœuvre  se  rencontre  aussi  chez  l'homme  sain  et  n'a 
pas  de  valeur  pour  le  diagnostic.  Enfin  l'expectoration  ne  nous  fournit 
pas  des  données  plus  importantes  pour  le  diagnostic  (à  moins  que  des 
fragments  de  cartilage  soient  rejetés),  car  il  n'y  a  qu'une  faible  partie 
de  l'expectoration  qui  provienne  du  larynx.  La  dyspnée,  la  fièvre  hectique, 
les  sueurs  nocturnes,  l'amaigrissement  dépendent  aussi  en  grande  partie 
de  la  tuberculose  coexistante  du  poumon. 

Presque  toujours  l'examen  du  pharynx  nous  révèle  l'existence  d'un 
catarrhe  chronique  de  cet  organe;  on  y  trouve  des  vaisseaux  variqueux, 
on  voit  de  petites  vésicules  jaunes,  des  phlyctènes,  ou  bien  de  petites 
érosions  superficielles,  rondes;  les  malades,  à  tout  moment,  tâchent  de 
détacher  des  mucosités  de  l'arrière-gorge,  la  déglutition  est  plus  diffi- 
cile. Souvent  il  est  impossible  au  malade  de  prendre  des  choses  liquides 
sans  avaler  de  travers,  tandis  que  les  substances  solides  passent  plus 
facilement.  Dans  ces  cas  l'occlusion  de  la  glotte  se  fait  incomplètement. 
Dans  quelques  cas  rares  c'est  une  communication  fistuleuse  entre  le 
larynx  et  l'œsophage  qui  est  la  cause  de  ce  que  les  malades  avalent  de 
travers. 

Tous  les  symptômes  susnommés  ne  permettent  nullement  de  diagnos- 
tiquer une  tuberculose  du  larynx,  avant  qu'on  ne  parvienne  à  décou- 
vrir l'affection  du  poumon  ;  ils  peuvent  tous  être  le  résultat  d'autres 
maladies  du  larynx.  On  a  donc  parfaitement  raison,  dans  chaque  affec- 
tion chronique  du  larynx,  de  procéder  à  un  examen  physique  exact  de 
la  poitrine,  et  de  ne  poser  le  diagnostic  que  si  les  résultats  de  la  per- 
cussion et  de  l'auscultation  nous  y  autorisent.  Les  symptômes  subjec- 
tifs de  la  tuberculose  ne  nous  fournissent  rien  de  sûr,  parce  que  les 
symptômes  communs  à  toute  irritation  du  larynx  les  rendent  obscurs  ; 
ce  n'est  que  la  fièvre  hectique  et  l'amaigrissement  qui  peuvent  nous 
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permettre  de  poser  un  diagnostic  presque  certain  en  l'absence  de  la 
preuve  physique  de  la  tuberculose  pulmonaire  ;  car  ces  deux  symptômes 
n'accompagnent  guère  d'autre  maladie  chronique  du  larynx,  si  ce  n'est 
la  dégénérescence  cancéreuse  si  rare  dans  cet  organe. 

La  guérison  de  cette  affection  est  rare.  Les  cas  de  guérison  de 
phthisie  laryngée  qu'on  cite,  les  grands  éloges  qu'on  donne  aux  remèdes 
spécifiques,  reposent  en  grande  partie  sur  des  erreurs  de  diagnostic.  La 
mort  survient  dans  la  plupart  des  cas  par  épuisement,  et  avec  les  sym- 
ptômes de  la  consomption  dont  nous  parlerons  plus  en  détail  quand  nous 
traiterons  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Dans  quelques  cas  rares  il  se 
développe  subitement  un  œdème  de  la  glotte,  auquel  le  malade  succombe 
en  peu  de  temps.  (Voy.  chap.  VL) 

§  4.  —  Traitement. 

Dans  le  traitement  de  la  tuberculose  du  larynx,  nous  ne  pouvons  rem- 
plir ni  Vitidication  causale,  ni  V indication  morbide.  L'indication 
symptomatique  exige  avant  tout  de  combattre  les  accès  de  toux  et  de 
suffocation  si  pénibles,  qui  privent  le  malade  du  repos  de  la  nuit. 

Au  fond,  le  traitement  doit  être  le  même  que  celui  que  nous  avons 
recommandé  contre  le  catarrhe  laryngien  chronique,  quoique  le  résultat 
que  nous  pouvons  en  attendre  soit  peu  satisfaisant.  L'eau  minérale  de 
Ober-Salzbrunnen,  du  Kraenchen  d'Ems,  mêlée  à  parties  égales  de  lait 
chaud,  et  bue  le  matin  à  jeun  ou  dans  le  courant  de  la  journée,  semble 
modérer  un  peu  l'irritation  qui  provoque  la  toux.  On  ne  s'opposera  pas 
à  ce  que  le  malade  prenne  le  matin  à  jeun  de  la  laitance  de  hareng,  on 
ue  détruira  pas  les  espérances  qu'il  fonde  sur  ce  traitement.  Si  le  pha- 
rynx est  rouge,  si  les  vaisseaux  en  sont  variqueux,  si  l'on  y  remarque 
des  phlyctènes  et  des  ulcérations,  on  badigeonnera  cet  organe  avec  une 
solution  concentrée  de  nitrate  d'argent,  et  le  malade  se  gargarisera  sou- 
vent avec  une  solution  d'alun.  Par  là  on  évitera  les  trop  fréquents  efforts 
d'expectoration,  et  l'on  éloignera  ainsi  une  des  causes  de  ces  quintes  vio- 
lentes. L'insufflation  de  pierre  infernale,  l'emploi  d'une  solution  de  nitrate 
d'argent  qu'on  exprime  avec  une  petite  éponge  à  l'entrée  de  la  glotte, 
ont  quelquefois  un  effet  palliatif,  parce  que  ces  moyens  employés  plu- 
sieurs fois  modèrent  la  toux  ;  dans  quelques  cas  très-rares,  dans  lesquels 
la  phthisie  pulmonaire  marche  aussi  vers  la  guérison,  ce  traitement  peut 
avoir  un  succès  complet. 

Les  médicaments  les  plus  importants  dans  le  traitement  de  la  tubercu- 
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lose  du  larynx  sont  les  narcotiques.  Quoiqu'ils  n'aient  aucune  influence 
curative  sur  les  ulcères,  ils  sont  pourtant  indispensables  par  leur  effet 
palliatif  sur  les  symptômes  si  fâcheux  de  cette  maladie.  Dans  ces  cas 
encore  on  a  l'habitude  de  donner  la  préférence  à  la  jusquiame  et  à  la 
belladone  et  non  aux  opiacés  ;  cependant  les  différentes  préparations 
de  ces  remèdes  ont  rarement  une  composition  aussi  constante  et,  par 
conséquent,  des  effets  aussi  sûrs  que  ceux  que  nous  donne  l'opium. 

Il  est  évident  que  les  malades  dont  la  muqueuse  laryngienne  est  d'une 
sensibilité  excessive  par  suite  des  ulcères  tuberculeux,  doivent  séjourner 
dans  un  air  chaud,  un  peu  humide  et  maintenu  à  une  température  con- 
stante ;  on  leur  défendra  de  parler  longtemps,  et  dans  des  cas  très-graves 
on  les  condamnera  à  un  silence  absolu  pendant  des  semaines.  Si  l'on 
pense  qu'à  chaque  son  de  voix  les  bords  des  cordes  vocales  subissent  un 
frottement  par  le  passage  de  l'air,  les  précautions  que  nous  venons  de 
recommander  doivent  paraître  aussi  conformes  à  la  raison  qu'elles  sont 
justifiées  par  l'expérience. 


CHAPITRE  V. 

CANCER    DU    LARYNX. 
§  1^''. —  Pathogénie  et  étiologie. 


Le  squirrhe  et  le  cancer  encéphaloïde  ne  s'observent  que  très-rare- 
ment dans  le  larynx,  et  presque  toujours  encore  ce  sont  des  cas  où  un 
cancer  qui  s'est  développé  dans  l'œsophage  ou  dans  le  tissu  cellulaire  du 
cou,  vient  du  dehors  envahir  le  larynx.  On  voit  plus  souvent  dans  le 
larynx  le  cancer  épithèlial,  sous  la  forme  d'excroissances  molles,  d'un 
blanc  rosé,  qui  recouvrent  la  muqueuse  uniformément,  détruisent  assez 
souvent  les  cartilages,  et  donnent  lieu  à  des  hémorrhagies  ;  ou  bien  c'est 
une  tumeur  isolée  qui  rétrécit  considérablement  la  lumière  de  la  glotte. 
Il  n'y  a  pas  de  symptômes  caractéristiques  par  lesquels  nous  puissions 
distinguer  le  cancer  du  catarrhe  chronique,  ni  le  rétrécissement  qui  en 
est  la  conséquence,  d'autres  formes  de  laryngosténose^  ce  n'est  que  le 
laryngoscope  qui  peut  nous  donner  des  éclaircissements,  à  moins  que 
quelques  particules  de  ce  produit  dégénéré  ne  soient  rejetées,  et  que  la 
nature  en  soit  reconnue  au  moyen  du  microscope.  Quand  les  symptômes 
de  la  laryngosténose  se  joignent  à  l'existence  d'un  cancer  du  cou  ou  du 
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pharynx,  on  sera  en  droit  de  conclure,  même  avant  l'examen  laryno-os- 
copique,  que  le  néoplasme  a  traversé  la  paroi  du  larynx  et  qu'il  continue 
à  se  développer  sur  la  muqueuse  de  ce  dernier.  La  thérapeutique  est 
impuissante  devant  une  pareille  maladie;  tout  au  plus  faut-il  se  ré- 
soudre à  faire  la  trachéotomie,  si  des  accès  de  suffocation  menacent  la 
vie  du  malade. 


CHAPITRE  VI. 

ŒDÈME    DE    LA    GLOTTE. 
§  1^'. — Pathogénie  et  étiologie. 

Quand  une  inflammation  se  développe  dans  les  endroits  où  la  peau  est 
unie  aux  parties  sous-jacentes  au  moyen  d'un  tissu  cellulaire  lâche, 
nous  voyons  se  produire  autour  des  points  enflammés,  et  souvent  avec 
une  rapidité  extraordinaire,  des  épanchements  séreux  dans  le  tissu  cel- 
lulaire sous-cutané.  Nous  n'avons  qu'à  citer  l'œdème  qui  entoure  l'œil, 
quand  une  plaie  enflammée  se  trouve  dans  cette  région;  le  gonflement 
du  pénis  d'une  forme  si  particulière,  quand  un  œdème  du  prépuce  vient 
compliquer  un  chancre  du  frein.  Cet  œdème,  nommé  justement  œdème 
collatéral  par  Virchow,  est  la  conséquence  de  l'augmentation  de  la 
pression  latérale  qui  se  fait  dans  les  capillaires  avoisinant  les  points 
enflammés,  et  qui  est  la  conséquence  de  la  stase  sanguine  dans  les  ca- 
pillaires de  l'endroit  enflammé.  Plus  les  tissus  cèdent  facilement,  plus 
aussi  le  seruni  transsudé  sera  abondant. 

La  muqueuse  du  larynx  adhère  presque  partout  aux  cartilages  et  aux 
muscles  de  cet  organe  par  un  tissu  cellulaire  dense,  à  fibres  courtes  ; 
on  ne  rencontre  le  tissu  sous-muqueux  lâche,  si  prédisposé  aux  infiltra- 
tions œdémateuses,  qu'à  l'épiglotte,  surtout  à  sa  racine,  et  principale- 
ment au-dessus  des  ligaments  qui  s'étendent  de  l'épiglotte  aux  cartilages 
arythénoïdes  (ligaments  arythéno-épigloltiques)  ;  au-dessous  de  ces  replis 
jusqu'aux  cordes  vocales  supérieures  on  trouve  un  tissu  cellulaire  sous- 
muqueux  un  peu  moins  lâche,  mais  encore  favorable  au  gonflement 
œdémateux. 

Les  causes  déterminantes  qui  provoquent,  le  plus  souvent  subitement 
et  d'une  manière  inattendue,  une  transsudation  séreuse  dans  ce  tissu 
sous-muqueux,  un  œdème  de  la  glotte,  sont  tantôt  des  maladies  aiguës 
du  larynx,  tantôt  des  maladies  chroniques.  Parmi  les  premières,  le 
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catarrhe  aigu  y  donne  rarement  lieu,  plus  souvent  la  laryngite  pustuleuse 
qui  accompagne  la  variole  et  les  ulcères  typhiques  du  larynx.  Parmi  les 
maladies  chroniques,  ce  sont  les  ulcères  syphilitiques  et  tuberculeux,  et 
le  plus  souvent  la  périchondrite  laryngienne  qui  peuvent  être  la  cause 
d'un  développement  subit  de  l'œdème,  de  même  qu'on  voit  brusquement 
se  former  un  œdème  du  prépuce  à  côté  d'un  chancre  qui  existe  depuis 
longtemps.  Enfin,  dans  quelques  cas  rares,  une  forte  angine,  une  inflam- 
mation étendue  du  tissu  cellulaire  du  cou,  l'érysipèle  même,  peuvent 
mettre  subitement  la  vie  en  danger  par  suite  de  leur  complication  par 
an  œdème  de  la  glotte.  Dans  tous  ces  cas,  nous  avons  encore  affaire 
à  un  œdème  collatéral,  et  l'on  ne  connaît  que  peu  d'exemples  où  l'œdème 
de  la  glotte  dépendait  d'une  hydropisie  générale,  se  greffait  sur  une  maladie 
de  Bright,  etc.  Les  maladies  indiquées  sont,  à  l'exception  de  la  variole, 
beaucoup  plus  fréquentes  chez  les  adultes  que  chez  les  enfants,  et,  par 
conséquent,  on  observe  l'œdème  de  glotte  presque  exclusivement  sur  les 
adultes. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

L'infiltration  séreuse  qui  se  développe  aux  endroits  cités  plus  haut 
est  souvent  si  considérable,  que  l'épiglotte  gonOée  fait  saillie  au-dessus 
de  la  racine  de  la  langue,  et  que,  de  sa  base,  partent  deux  grosses  tu- 
meurs fiasques  qui  se  dirigent  en  arrière  vers  les  cartilages  arythé- 
noïdes  et  le  pharynx.  Elles  peuvent  atteindre  presque  la  grosseur  d'un 
œuf  de  pigeon,  et  se  toucher  par  une  surface  si  grande,  que  l'entrée  de 
l'air  dans  la  glotte  devient  très-difficile  et  même  impossible.  Il  est  rare 
qu'il  n'y  ait  quune  tumeur;  celle-ci  paraît  se  former  lorsqu'il  n'y  a  qu'une 
moitié  du  larynx  qui  est  malade  ;  elle  se  développe  vers  l'intérieur,  et 
rétrécit  plus  ou  moins  l'entrée  de  la  glotte.  Ces  tumeurs  sont  tantôt  pâles, 
tantôt  plus  ou  moins  rouges.  Si  on  les  incise,  il  s'écoule  une  sérosité 
quelquefois  limpide,  d'autres  fois  trouble  et  jaunâtre,  les  tumeurs  s'af- 
faissent et  la  muqueuse  se  montre  plissée.  Quelquefois  on  trouve,  après 
la  mort,  ces  tumeurs  vides,  aff"aissées,  la  muqueuse  est  ridée  sans  qu'on 
ait  fait  des  incisions,  et  le  résultat  nécroscopique  répond  peu  aux  modi- 
fications anatomiques  que  peu  de  temps  avant  la  mort  on  a,  touchées 
du  doigt.  Dans  la  partie  supérieure  du  larynx,  dont  le  tissu  sous- 
muqueux  est  moins  lâche  et  à  mailles  plus  petites,  le  gonflement  est 
moindre;  la  muqueuse  elle-même  se  trouve  couverte  de  flocons  ou 
d'une  couche  d'une  exsudation  plastique  ;  les  muscles  du  larynx  sont 
décolorés,  pâles  et  infiltrés. 


ŒDÈME    DE    LA    GLOTTE.  h7 


§  3.  —  Symptômes  et  marche. 


Aux  symptômes  des  ulcères  aigus  ou  chroniques  du  larynx,  il  s'ajoute, 
dans  les  cas  où  un  œdème  de  la  glotte  se  développe,  un  enrouement  qui 
croît  rapidement  et  qui  passe  bientôt  à  une  aphonie  complète,  la  toux 
devient  rauque,  aboyante.  (Ces  symptômes  prouvent  que  les  cordes  vo- 
cales aussi  sont  gonflées  par  l'œdème,  ou  que  les  muscles  infiltrés  du 
larynx  ne  peuvent  plus  tendre  les  cordes  vocales.)  Mais  en  même  temps 
que  ces  symptômes  se  déclarent,  on  voit  survenir  la  dyspnée  la  plus 
eff"rayante.  Dès  que  l'air  est  dilaté  dans  la  trachée,  les  tumeurs  décrites 
dans  le  §  2,  se  placent  devant  l'ouverture  supérieure  du  larynx,  et  une 
inspiration  pénible,  prolongée,  sifflante,  ne  fournit  qu'un  peu  d'air  aux 
poumons.  Cette  inspiration  qu'on  entend  au  loin,  que  le  malade  tâche  de 
faciliter  en  penchant  le  corps  en  avant,  en  s'appuyant  sur  les  bras,  en 
s' aidant  de  l'action  de  tous  les  muscles  accessoires,  cette  inspiration  est 
suivie  d'une  expiration  presque  libre,  quelquefois  bruyante.  L'air  expiré 
repousse  les  tumeurs  que  l'inspiration  rapproche. 

D'après  cela  les  symptômes  de  l'œdème  de  la  glotte  sont  tout  à  fait 
semblables  ou  plutôt  identiques  avec  ceux  que  nous  avons  décrits  comme 
appartenant  au  croup,  et  ils  sont  forcément  les  mêmes  d'après  l'explica- 
tion physiologique  que  nous  avons  donnée  des  deux  maladies.  Cependant 
on  ne  pourra  pas  confondre  ces  affections,  si  l'on  fait  attention  :  1°  à  ce 
que  le  croup  se  déclare  presque  exclusivement  dans  l'enfance,  et  que 
l'œdème  de  la  glotte  appartient  presque  exclusivement  à  l'âge  adulte  ; 
2°  que  le  croup  atteint  presque  toujours  des  individus  bien  portants 
auparavant,  et  l'œdème  de  la  glotte  des  sujets  qui  souffrent  déjà  d'une 
affection  aiguë  ou  chronique  du  larynx,  etc.  ;  enfin,  3°  on  parvient  quel- 
quefois à  voir  derrière  la  racine  de  la  langue  l'épiglotte  gonflée  présen- 
tant l'aspect  d'une  tumeur  rougeâtre,  piriforme  ;  mais  beaucoup  plus 
souvent  on  parvient  à  toucher  la  tumeur  indiquée,  si  l'on  ose  introduire 
hardiment  le  doigt. 

La  dyspnée,  souvent  accompagnée  de  la  sensation  d'un  corps  étranger 
dansle  larynx,  augmente  de  minute  en  minute;  la  peur  et  le  désespoir  du 
malade  se  peignent  dans  tout  son  être,  il  se  jette  de  côté  et  d'autre,  se  relève 
brusquement,  se  lamente,  gémit  jusqu'à  ce  que  peu  à  peu  la  face  de- 
vienne livide,  plombée,  les  extrémités  froides,  le  pouls  petit  et  irrégulier, 
et  que  le  sensorium  se  prenne  ;  enfin  le  malade  tombe  dans  un  état  sopo- 
reux,  on  entend  des  râles  dans  la  poitrine,  et  le  malade  meurt  d'œdème 
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du  poumon.  Ces  phénomènes  sont  encore  identiques  avec  ceux  que  nous 
avons  appris  à  connaître  dans  le  croup,  et  ne  dépendent  pas  d'une  déplé- 
tion  incomplète  des  veines  du  cerveau,  mais  d'un  empoisonnement  du 
sang  par  l'acide  carbonique  (voy.  plus  haut). 

§  4.  —  Traitement. 

Les  saignées,  les  sangsues  mises  au  cou  en  quantités  énormes,  les  vé- 
sicatoires  à  la  nuque,  les  vomitifs,  les  purgatifs  drastiques,  les  bains  de 
pied  chauds  :  voilà  les  prescriptions  usitées  qu'on  emploie  ordinaire- 
ment pêle-mêle,  dès  que  cette  maladie  terrible  s'est  complètement  déve- 
loppée. Ces  moyens  ne  réussissent  presque  jamais  dans  l'œdème  de  la 
glotte,  qui  est  influencé  tout  aussi  peu  par  ce  traitement  que  ne  le  serait 
l'œdème  du  prépuce,  si  l'on  employait  les  mêmes  prescriptions.  Dans  les 
seuls  cas  où  le  danger  n'est  pas  imminent,  on  diminuera  la  masse  du 
sang  par  une  bonne  saignée,  et  l'on  donnera  toutes  les  heures  une  demi- 
goutte  d'huile  de  croton,  pour  produire  une  transsudalion  considérable  de 
sérosité  dans  l'intestin.  L'expérience  apprend  que  par  suite  de  fortes 
déplélions  sanguines,  par  suite  de  l'épaississement  du  sang  dû  à  des 
pertes  aqueuses  considérables,  les  vaisseaux  absorbent  avidement  les 
liquides  contenus  dans  les  organes;  ainsi,  on  a  vu  des  épanchements 
très-considérables  être  résorbés  pendant  le  choléra.  C'est  ainsi  que  le 
traitement  indiqué  peut  être  justifié,  au  moins  théoriquement,  quand 
même  il  ne  s'appuie  pas  sur  les  résultats  les  plus  brillants. 

Le  traitement  local  est  beaucoup  plus  important.  On  essayera,  chaque 
fois  qu'on  peut,  la  scarification  des  tumeurs  au  moyen  d'un  bistouri  re- 
courbé sur  le  tranchant  et  enveloppé  de  sparadrap  jusque  près  de  la 
pointe,  ou,  si  cela  ne  réussit  pas,  on  emploiera  l'ongle.  Si  la  scarification 
reste  sans  succès,  ou  qu'on  ne  puisse  pas  la  faire,  si  l'on  voit  apparaître 
des  symptômes  qui  appartiennent  à  l'empoisonnement  du  sang  par  l'acide 
carbonique,  si  le  pouls  devient  petit,  irrégulier,  que  le  cerveau  se  prenne, 
on  fera  la  trachéotomie  et  on  laissera  une  canule  jusqu'à  ce  que  le  dan- 
ger soit  passé.  Les  résultats  de  cette  opération  sont  en  général  plus  fa- 
vorables dans  cette  maladie  que  dans  le  croup,  et  l'on  a  pu  conserver  la 
vie  pendant  des  mois,  même  dans  les  cas  où  l'œdème  de  la  glotte  était 
dû  à  une  tuberculose  du  larynx. 
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CHAPITRE   VII. 

PÉRICHONDRITE    LARYNGIENNE. 

§  1^''.  — Pathogénie  et  éliologie. 

Le  périchondre,  ce  tissu  fibreux  qui  recouvre  immédiatement  les  carti- 
lages, est  assez  dense  et  assez  résistant  pour  s'opposer  pendant  quelque 
temps  aux  envahissements  des  ulcérations  de  la  muqueuse.  Si,  à  la  fin,  il 
est  détruit  à  l'endroit  ulcéré,  le  cartilage  est  dénudé  et  ses  rapports  avec 
les  vaisseaux  sont  rompus  ;  la  parlie  ainsi  dénudée  et  privée  de  nutrition 
meurt  et  est  éliminée.  Nous  avons  déjà  dit  que  ces  fragments  de  cartilage 
nécrosé  présentent  le  plus  souvent  des  traces  d'ossification,  dont  le  déve- 
loppement prématuré  est  dû  à  l'ulcération  de  la  muqueuse  du  larynx. 

Mais  sous  le  nom  de  périchondrite  laryngienne,  on  n'entend  pas  d'or- 
dinaire cette  inflammation  partielle,  cette  ulcération  du  périchondre 
qui  s'avance  du  dehors  en  dedans;  on  emploie  cette  dénomination  plu- 
tôt pour  désigner  cette  forme  d'inflammation,  dans  laquelle  un  exsudât 
est  déposé  entre  le  cartilage  et  le  périchondre  et  provoque  une  séparation 
étendue  de  cette  membrane  d'avec  les  cartilages  du  larynx  (il  est  très- 
rare  que  le  périchondre  dont  la  solidité  et  la  résistance  sont  assez  con- 
sidérables, soit  rompu  par  l'épanchement).  Il  est  évident  que  le  cartilage 
séparé  sur  une  large  surface  de  ses  vaisseaux  nourriciers,  se  nécrose  sur 
une  étendue  considérable. 

Les  causes  déterminantes  de  cette  forme  de  périchondrite  laryngienne 
sont  quelquefois  les  ulcérations  déjà  citées  de  la  muqueuse  du  larynx; 
dans  ce  cas,  le  périchondre  n'est  pas  entamé  par  le  dehors,  mais  il  est 
le  siège  d'une  inflammation  suppurative  qui  dépose  son  exsudât  entre  le 
cartilage  et  le  périchondre. 

Dans  d'autres  cas,  la  maladie  se  déclare  spontanément  ou  du  moins 
sans  être  précédée  d'une  afl'ection  de  la  muqueuse,  surtout  chez  des 
personnes  cachectiques,  ou  affaiblies  par  la  syphilis  et  le  mercure,  dans 
le  cours  des  maladies  infectieuses,  telles  que  le  lyphus,  la  septicémie,  etc., 
enfin  chez  des  personnes  qui  ont  toutes  les  apparences  de  la  santé.  Il 
est  évident  que  dans  ce  dernier  cas  bien  des  personnes  trouveront  les 
refroidissements  comme  cause,  donneront  à  l'inflammation  un  caractère 
rhumatismal,  et  désigneront  la  destraction  du  larynx  qui  succède,  du 
nom  de  phthisie  laryngée  rhumatismale. 

SIEMEYEK.  4 
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§  2.  — Anatomie  pathologique. 

Le  siège  principal  de  la  maladie  est  le  périchondre  du  cartilage  cri- 
coïde,  mais  de  là  elle  s'avance  rapidement  sur  l'enveloppe  des  autres 
cartilages.  Au  commencement,  on  ne  trouve  qu'un  peu  de  pus  entre  le 
cartilage  et  son  enveloppe,  mais  bientôt  les  cartilages  baignent  dans  un 
abcès  renfermé  dans  le  périchondre;  ils  deviennent  rudes,  tomen- 
teux,  d'une  couleur  terne,  plus  tard  ils  s'amincissent,  se  ramollissent  et 
tombent  alors  souvent  en  plusieurs  fragments.  Enfin,  le  pus  se  fait  un 
passage  à  travers  le  périchondre,  se  répand  dans  le  tissu  sous-muqueux 
du  larynx,  rétrécit  ou  ferme  complètement  la  glotte.  Quelquefois  la  mu- 
queuse aussi  se  perfore,  le  pus  et  les  fragments  de  cartilage  se  font  jour 
dans  le  larynx  et  peuvent  être  rejetés  par  la  toux;  ou  bien  le  pus  cherche 
une  issue  vers  l'extérieur,  il  se  forme  des  fusées  purulentes,  des  abcès 
au  cou,  et  la  collection  de  pus  avec  les  fragments  cartilagineux  se  vide 
au  dehors,  au  cou  ou  dans  l'intérieur  du  pharynx. 

Dans  quelques  cas  rares,  la  guérison  se  fait  après  l'élimination  des 
cartilages  nécrosés  qui  sont  remplacés  par  une  masse  fibreuse  solide. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Pendant  que  l'inflammation  et  la  suppuration  du  périchondre  se  dé- 
veloppent, les  symptômes  sont  obscurs;  cependant  la  périchondrite  laryn- 
gienne, comme  toute  inflammation  d'un  tissu  dense  et  résistant,  est 
accompagnée  de  douleurs  beaucoup  plus  fortes  que  toute  autre  forme 
d'inflammation  du  larynx.  C'est  ce  fait,  surtout  si  la  douleur  est  cir- 
conscrite, qui  peut  expliquer  la  possibilité  de  soupçonner  quelquefois 
un  corps  étranger  dans  le  larynx.  A  cette  douleur  s'ajoute  un  besoin 
insurmontable  de  tousser,  dont  on  cherche  en  vain  la  raison,  et  qui  peut 
devenir  une  nouvelle  cause  de  l'erreur  dont  nous  venons  de  parler. 

Si  le  pus  qui  a  traversé  le  périchondre  se  répand  dans  le  tissu  sous- 
muqueux,  on  voit  survenir  subitement,  par  suite  du  gonflement  excessif 
des  cordes  vocales,  de  l'enrouement  ou  de  l'aphonie,  une  toux  rauque, 
aboyante  et  de  la  dyspnée,  accompagnée  de  tous  les  sypmtômes  dont  nous 
avons  parlé  dans  l'œdème  de  la  glotte  et  dans  le  croup.  J'ai  vu,  moi- 
même,  tous  ces  symptômes  d'une  laryngosténose  excessive  s'évanouir 
comme  par  enchantement,  lorsque  le  pus  accumulé  sous  la  muqueuse  se 
fit  jour  à  travers  cette  membrane  et  fut  expectoré  avec  le  cartilage  arythé- 
noïde  gauche,  complètement  macéré. 
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§  4.  —  Traitement. 


Le  traitement  de  la  périchondrite  laryngienne  ne  peut  être  évidemment 
que  symptomalique,  d'autant  plus  que  la  maladie  n'est  le  plus  sou- 
vent reconnue  que  lorsqu'il  s'est  fait  un  épanchement  dans  le  tissu  sous- 
muqueux.  Dans  ce  cas,  il  ne  reste  d'autre  ressource  que  de  faire  la  tra- 
cliéolomie,  et  cette  opération,  de  même  que  l'ouverture  des  abcès  du  cou, 
s'il  y  en  a,  est  le  seul  secours  qu'on  puisse  donner  et  le  plus  souvent  il 
n'est  que  palliatif. 


CHAPITRE  VIII. 

NÉVROSES   DU    LARYNX. 

Les  névroses  de  la  sensibilité  dans  le  larynx,  c'est-à-dire  l'excitabilité 
de  ses  fibres  sensitives  augmentée  excessivement  (hyperesthésie),  et  l'ex- 
citabilité diminuée  d'une  manière  anormale  (aneslhésie),  ne  s'observent 
jamais  comme  maladies  isolées.  On  peut  faire  rentrer  sous  la  première 
forme  quelques  cas  de  globe  hystérique  et  de  toux  spasmodique  chez 
des  personnes  hystériques.  Dans  ce  dernier  cas,  il  est  vrai,  les  malades 
ne  se  plaignent  pas  de  sensations  anormales  dans  le  larynx,  mais  les 
accès  de  toux  qu'elles  ont,  doivent  être  considérés  comme  des  phéno- 
mènes réflexes  qui  sont  dus  à  l'excitation  maladive  des  fibres  sensitives 
du  larynx,  conséquence  de  l'hyperesthésie. 

Parmi  les  névroses  de  la  motilité,  les  cas  d'une  véritable  paralysie 
(akinésie)  (1)  des  nerfs  moteurs  du  larynx,  sans  maladie  concomitante  de 
la  muqueuse  laryngienne  sont  rares,  et  pour  beaucoup  des  cas  publiés 
on  peut  se  demander  si  l'on  n'a  pas  eu  affaire  à  une  contracture  des  mus- 
cles de  la  glotte  (hyperkinésie)  (2).  Romberg  indique  comme  symptômes 
de  la  paralysie  du  récurrent  des  accès  d'oppression  qui  peuvent  aller  jus- 
qu'à l'imminence  de  la  suffocation,  des  inspirations  sonores,  sifflantes, 
la  voix  chuchotante,  enrouée,  mais  surtout  la  recrudescence  de  la  dys- 
pnée, dès  qu'on  veut  faire  des  efforts  de  respiration  un  peu  considéra- 
bles; nous  comprenons  facilement  ces  symptômes,  lorsque  la  maladie 

(1)  Akinésie  (de  a  privatif,  et  >cîvri<jiç,  mouvement),  paralysie  de  la  motilité. 

(2)  Hyperkinésie  (de  ÛTrèp  qui  indique  excès,  et  xirnaK,  mouvement),  contracture. 
Ces  deux  mots  ne  sont  pas  usités  dans  la  langue  médicale  française.  V.  C. 
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se  montre  chez  les  enfants.  En  parlant  de  la  dyspnée  du  croup,  nous 
avons  fait  mention  qu'elle  avait  la  plus  grande  ressemblance  avec  la 
dyspnée  de  jeunes  animaux  sur  lesquels  on  a  coupé  les  nerfs  vagues  ou 
les  récurrents,  et  nous  avens  donné  l'explication  physiologique  de  celte 
similitude  des  symptômes.  (Voy.  page  25.)  Au  moyen  de  l'examen 
laryngoscopique,  on  a  pu  constater  une  paralysie  unilatérale  des  cordes 
vocales,  comme  cause,  très-rare  il  est  vrai,  d'un  enrouement  chronique, 
et  l'on  a  même  proposé  de  soumettre  des  cas  pareils  à  un  traitement  par 
l'éleclricité,  attendu  que  l'on  pouvait,  à  l'aide  du  laryngoscope,  mettre 
les  électrodes  directement  en  contact  avec  les  muscles  paralysés  (!). 

La  névrose  la  plus  fréquente  du  larynx  est  une  hyperkinésie  et  nous 
allons  en  parler  avec  plus  de  détails. 


CHAPITRE    IX. 

SPASME  DE  LA  GLOTTE,  ASTHME  LARYNGIEN,  ASTHME  AIGU  DE  MILLAR, 
ASTHME  THYMIQUE,  LARYNGISME  STRIDULEUX  (1) . 

§  l^''.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

La  maladie  dépend  d'une  excitation  des  nerfs  qui  président  à  la  con- 
traction des  muscles  de  la  glotte.  Par  un  raccourcissement  uniforme  de 
tous  les  muscles  du  larynx  les  cordes  vocales  sont  fortement  tendues  et 
la  glotte  est  fermée.  Si  un  pareil  état  se  présente  comme  phénomène 
réflexe  des  inflammations  de  la  muqueuse  laryngienne,  on  le  note  parmi 
les  symptômes  de  ces  maladies,  mais  on  ne  le  désigne  plus  sous  le  nom 
d'asthme  laryngien  ou  de  laryngisme  striduleux.  Cette  affection  repré- 
sente plutôt  un  état  morbide,  propre  aux  nerfs  vague  et  récurrent,  que 
ces  nerfs  soient  comprimés  sur  leur  trajet,  ou  que  l'origine  encéphalique 
du  nerf  vague  soit  irritée,  ou  bien  qu'on  soit  obligé  de  considérer  l'exci- 
tation augmentée  du  nerf  vague  comme  un  phénomène  réflexe  dû  à  l'irri- 
tation d'autres  nerfs.  Dans  la  plupart  des  cas,  la  pathogénie  est  obscure,  et 
la  preuve  c'est  qu'on  est  obligé  d'admettre  l'existence  de  ces  phénomènes 
réflexes  pour  l'explication  du  spasme  de  la  glotte. 

(1)  Nous  rappelons  ici  qu'on  doit  se  garder  de  confondre  l'expression  de  laryngisme 
striduleux  que  Niemeyer  emploie  comme  synonyme  de  spasme  de  la  glotte,  avec  la 
maladie  désignée,  en  France,  sous  le  nom  de  laryngite  slriduleuse  ou  faux  croup, 
maladie  décrite  précédemment  sous  le  nom  de  catarrhe  ai^u  du  iarvnx.  V.  C. 


SPASMES    DE    LA    GLOTTE.  53 

Cette  maladie  apparaît  presque  exclusivement  dans  l'enfance  et  surtout 
dans  les  premières  années,  elle  paraît  surtout  fréquente  pendant  la  pre- 
mière dentition.  Romberg  admet  comme  certaine  une  prédisposition 
innée,  parce  que  dans  un  certain  nombre  de  familles  presque  tous  les 
enfants  sont  atteints  de  cette  maladie.  Elle  paraît  plus  fréquente  dans  les 
grandes  villes  et  chez  les  enfants  sevrés  prématurément,  qu'à  la  campagne 
et  chez  les  enfants  nourris  au  sein. —  Parmi  les  adultes,  ce  ne  sont  que 
les  femmes  hystériques  qui  sont  affectées  de  spasme  de  la  glotte,  et  encore 
chez  celles-ci  ce  mal  est  excessivement  rare;  il  existe  même  quelques 
observations  d'après  lesquelles  l'hystérie  a  amené  la  mort  par  suite  d'une 
occlusion  spasmodique  et  prolongée  de  la  glotte  (Ludwig,  Meyer).  Moi- 
même,  j'ai  observé  des  cas  où  la  contracture  de  la  glotte  chez  les  hysté- 
riques a  atteint  une  intensité  dangereuse. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

L'augmentation  de  volume  du  thymus,  que  Kopp  considérait  comme 
la  cause  organique  de  tous  les  cas  de  spasme  de  la  glotte,  manque  sou- 
vent. De  même,  la  mollesse  de  l'occiput  d'Elsaesser  (phénomène  rachi- 
tique),  l'augmentation  de  volume  et  la  dégénération  des  ganglions  du 
cou  et  des  bronches,  l'existence  d'une  hypertrophie,  d'une  hypérémie, 
ou  de  produits  d'exsudation  dans  le  cerveau,  ne  se  rencontrent  qu'acci- 
dentellement ou  du  moins,  d'après  ce  que  nous  avons  dit  dans  la  patho- 
génie, leur  existence  n'est  pas  constante  dans  l'asthme  laryngien.  Dans 
tous  les  cas,  il  faut  que  la  muqueuse  du  larynx  soit  saine  sur  le  cadavre, 
si  l'autopsie  doit  confirmer  le  diagnostic. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

La  maladie  est  constituée,  comme  la  plupart  des  névroses,  par  des 
accès  isolés,  des  paroxysmes,  et  par  des  intervalles  libres.  L'accès  lui- 
même  est  caractérisé  par  une  interruption  subite,  énergique,  delà  respi- 
ration, interruption  qui  peut  durer  plusieurs  minutes,  jusqu'à  ce  que  l'air 
puisse  entrer  ou  sortir  par  la  glotte  qui,  complètement  fermée  aupara- 
vant, est  maintenant  encore  rétrécie.  Alors  on  entend  ce  bruit  sifflant, 
prolongé,  que  nous  avons  cité  plusieurs  fois  déjà.  —  L'angoisse,  l'in- 
quiétude, la  coloration  livide  de  la  face,  les  contractions  violentes  des 
muscles  inspirateurs,  le  besoin  de  se  tenir  debout,  penché  en  avant  : 
voilà  les  symptômes  qui  accompagnent  l'accès,  qui,  quelques  minutes 
après,  lorsque  l'enfant  a  oublié  sa  peur,  est  suivi  d'un  bien-être  complet. 
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Comme  la  muqueuse  du  larynx  et  les  cordes  vocales  sont  saines  dans 
l'àsthnie  laryngien,  la  toux  manque;  comme  les  cordes  vocales  ne  sont 
ni  relâchées,  ni  épaissies,  l'enrouement  fait  défaut,  et  ainsi,  si  l'on 
comprend  exclusivement  sous  le  nom  d'asthme  laryngien  une  névrose  du 
nerf  vague,  il  est  très-facile  de  ne  pas  confondre  cette  affection  avec 
le  croup  ou  avec  ces  accès  de  dyspnée  qui  surviennent  la  nuit  dans  le 
catarrhe  du  larynx. 

Dans  beaucoup  de  cas,  la  contracture  ne  se  limite  pas  aux  fibres 
motrices  du  nerf  vague.  Quelquefois  des  contractions  spasmodiques  des 
doigts  de  la  main  et  du  pied  accompagnent  l'accès,  ou  bien  ces  crampes 
alternent  avec  celles  de  la  glotte.  Dans  quelques  cas  même,  on  voit 
survenir  des  convulsions  générales  pendant  lesquelles  les  malades  suc- 
combent. 

Les  paroxysmes  que  nous  venons  de  décrire  se  montrent  à  des  inter- 
valles différents;  il  peut  se  passer  huit  jours  et  plus  sans  que  ces  accès 
se  répètent.  Dans  les  cas  graves,  ils  se  multiplient,  se  rapprochent  et 
c'est  surtout  alors  que  les  convulsions  générales  viennent  les  compliquer. 
II  persiste  toujours  une  grande  tendance  aux  récidives,  qui  sont  encore 
à  craindre  même  alors  que  l'enfant  est  resté  des  mois  sans  avoir  d'accès. 
Enfin  on  observe  positivement  des  cas  dans  lesquels  l'asthme  laryngien 
se  présente  une  seule  fois,  pour  ne  plus  revenir. 

Rarement  l'accès  se  termine  par  suffocation  ;  alors  l'occlusion  de  la 
glotte  dure  plus  longtemps  que  l'organisme  ne  peut  résister  à  la  priva- 
tion d'oxygène  :  la  face  pâle  prend  un  teint  cadavéreux,  les  muscles  se 
détendent,  l'enfant  s'affaisse  sur  lui-même,  il  est  mort. 

§  4.  —  Traitement. 

L'indication  causale  ne  peut  pas  être  remplie,  parce  que  les  causes 
du  laryngisme  striduleux  sont  le  plus  souvent  obscures.  Cependant  on 
cherchera  soigneusement  à  écarter  toutes  les  anomalies  de  la  digestion 
et  de  la  nutrition  chez  les  enfants  qui  montrent  des  dispositions  à  con- 
tracter cette  maladie,  avant  d'en  venir  aux  spécifiques  dont  l'effet  est 
douteux.  C'est  dans  ce  but  qu'on  a  recommandé  le  calomel,  la  rhubarbe 
et  d'autres  remèdes  analogues  contre  le  spasme  de  la  glotte.  Si  des 
enfants  élevés  au  biberon  présentent  des  traces  de  celte  maladie,  on 
essayera  de  les  remettre  au  sein  ;  chez  les  autres,  plus  âgés,  on  exami- 
nera le  lait,  on  changera  le  régime  que  suivait  l'enfant  au  moment  où 
la  maladie  s'est  déclarée,  etc. 

Il  n'est  pas  plus  aisé  de  remplir  V indication  morbide  dans  celte 
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maladie  si  obscure  et  si  difficile  à  approfondir.  Romberg  recommande 
l'eau  antihystérique  fétide  (1)  et  se  loue  de  ses  succès;  il  la  fait  mélan- 
ger avec  partie  égale  de  sirop  simple,  et  en  fait  prendre  aux  enfants 
d'un  an  et  moins  4  à  6  cuillerées  à  café  par  jour.  Il  vante  moins  le  musc, 
et  la  liqueur  de  corne  de  cerf  succinée  (2). 

Pendant  l'accès  même  on  relèvera  les  enfants,  on  leur  aspergera  la 
face  avec  de  l'eau,  on  les  soumettra  à  un  courant  d'air  frais,  on  leur 
frictionnera  le  dos,  on  leur  donnera  un  lavement  avec  l'infusion  d'eau  de 
camomille  ou  de  valériane,  et  on  leur  mettra  un  sinapisme  sur  la  région 
précordiale,  si  on  peut  le  préparer  à  temps. 

(1)  Cette  eau  est  un  composé  dans  lequel  entrent  l'asa  fœtida,  la  valériane,  le  casto- 
réum,  la  myrrhe,  le  galbanum,  etc.  (Note  des  traducteurs.) 

(2)  C'est  une  partie  d'acide  succinique,  étendue  de  huit  parties  d'eau  et  saturée  avec 
quantité  suffisante  de  sel  volatil  de  corne  de  cerf.  Ce  dernier  n'est  qu'une  combinaison 
de  carbonate  d'ammoniaque  avec  une  grande  quantité  d'huile  animale  empjreumatique 
et  fétide.  Il  est  obtenu,  d'après  la  pharmacopée  prussienne,  par  la  distillation  des  os 
et  de  la  corne,  suivie  d'une  nouvelle  sublimation  avec  un  mélange  d'argile. 

{Note  des  traducteurs.) 
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SECTION   II.  . 

MALADIES  Di:  liA  TRACfilÉË  ET  DES  BRONCHES. 


CHAPITRE  PREMIER. 

HYPÉRÉMIE    ET   CATARRHE    DE    LA   MUQUEUSE    DE    LA   TRACHÉE 
ET    DES    BRONCHES. 

§  i".  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Nous  avons  déjà  dit  dans  un  chapitre  précédent  que  chaque  hypérémie 
considérable  des  muqueuses  donne  lieu  à  cet  ensemble  de  troubles  des 
fonctions  et  de  la  nutrition,  que  nous  avons  désigné  sous  le  nom  de 
catarrhe,  et  si  nous  rangeons  le  catarrhe  parmi  les  inflammations,  les 
termes  d'hypérémie  et  d'inflammation  deviendront,  à  ce  point  de  vue 
particulier,  synonymes,  quoique  d'une  manière  générale  ces  deux  lésions 
ne  puissent  pas  être  identifiées. 

La  prédisposition  au  catarrhe  de  la  muqueuse  bronchique  est  très- 
variable  chez  les  différents  individus,  et  nous  pouvons  appliquer  ici  ce 
que  nous  avons  dit  du  catarrhe  laryngien  qui,  selon  les  dispositions 
individuelles,  se  développe  à  un  degré  tantôt  léger,  tantôt  grave,  sous 
l'influence  d'une  seule  et  même  cause  morbifique.  «  Une  sensibilité 
considérable  de  la  peau  aux  changements  de  température  »,  ou  «  une 
impressionnabilité  augmentée  de  la  muqueuse  bronchique  »  ne  reposent 
que  sur  des  hypothèses,  auxquelles  on  a  recours,  si  des  individus  sont 
pris  de  catarrhe  bronchique  sous  l'influence  de  causes  insignifiantes  et 
qu'il  ne  se  présente  pas  d'autre  explication.  Cependant  il  y  a  quelques 
états  particuliers  que  l'expérience  nous  a  indiqués  comme  causes  prédis- 
posantes. 

D'abord,  Venfance,  surtout  à  l'époque  de  la  dentition,  nous  montre 
une  grande  tendance  aux  catarrhes  des  muqueuses  en  général,  et  en 
particulier  au  catarrhe  de  la  muqueuse  bronchique.  On  entend  attribuer 
tous  les  Jours  la  toux  et  la  diarrhée,  qui  se  montrent  vers  l'époque  de 
la  dentition,  à  cette  dernière.  La  disposition  aux  catarrhes  bronchiques 
est  moindre  pendant  l'âge  adulte  ;  dans  la  vieillesse,  où  le  catarrhe 
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chronique  est  une  maladie  Irès-fréquente  et  fournit  un  contingent  consi- 
dérable aux  hôpitaux,  elle  est  très -prononcée. 

En  second  lieu,  les  individus  mal  nourris,  sans  vigueur,  montrent 
positivement  une  disposition  plus  grande  aux  catarrhes  en  général,  et 
particulièrement  au  catarrhe  bronchique,  sous  l'influence  de  certaines 
causes  même  insignifiantes,  auxquelles  des  personnes  robustes,  bien 
nourries,  à  fibres  dures,  résistent  facilement.  Cette  disposition  pourrait 
être  déduite,  d'une  manière  hypothétique  il  est  vrai,  du  mauvais  état 
de  la  nutrition,  de  la  faible  résistance  des  parois  capillaires  et  de  la 
mollesse  des  tissus  dans  lesquels  ces  vaisseaux  se  répandent.  Dans  ces 
conditions,  le  diamètre  des  capillaires  est  nécessairement  agrandi,  et  il 
doit  y  avoir  une  grande  tendance  aux  hypérémies  et  à  une  augmentation 
de  la  transsudation.  C'est  à  cette  cause  que  se  rattache  la  prédisposition 
au  catarrhe  que  nous  rencontrons  dans  la  scrofule,  le  rachitisme,  parmi 
les  symptômes  desquels  on  compte  ordinairement,  à  côté  d'autres  catar- 
rhes, le  catarrhe  des  bronches  ;  enfin  le  catarrhe  chronique  des  buveurs 
est  dû  peut-être,  au  moins  en  partie,  à  la  nutrition  incomplète  des  parois 
capillaires  et  des  tissus  dans  lesquels  circulent  ces  vaisseaux. 

En  troisième  lieu,  les  individus  qui  ont  déjà  souvent  eu  des  catarrhes 
bronchiques,  ont  une  grande  disposition  à  contracter  de  nouveau  cette 
maladie;  mais  ce  sont  surtout  quelques  affections  chroniques  du  pa- 
renchyme pulmonaire  qui  augmentent  cette  prédisposition,  quand  elles 
ne  sont  pas  une  cause  directe  de  l'apparition  du  catarrhe.  Un  catarrhe 
continu  ou  très-sujet  à  récidive,  et  dont  on  peut  découvrir  le  siège  dans 
un  des  sommets  du  poumon  au  moyen  de  l'examen  physique,  est  pour  le 
médecin  attentif  un  signe  presque  certain  d'une  tuberculose  commen- 
çante. Le  vieil  adage  :  Ubi  irritatio  ihi  affluxus,  est  encore  vrai  aujour- 
d'hui, bien  que  cet  afflux  ne  se  soit  produit  que  par  la  dilatation  des  vais- 
seaux qui  communiquent  avec  le  point  irrité,  ou  par  une  résistance 
moindre  des  parois  capillaires,  et  qu'il  ne  soit  nullement  dépendant  d'une 
attraction. 

Enfin  nous  devons  mentionner  qu'une  éducation  trop  délicate  semble 
augmenter  la  disposition  au  catarrhe  des  bronches,  qui  paraît  être 
moindre  chez  les  personnes  habituées  aux  agents  extérieurs. 

Les  causes  déterminantes  (\ui,  selon  la  disposition  individuelle,  produi- 
sent plus  ou  moins  facilement  le  catarrhe  des  bronches,  sont  les  suivantes  : 

1°  Le  catarrhe  bronchique  peut  dépendre  d'une  déplètion  incom- 
plète des  veines  bronchiques.  On  ne  doit  pas  oublier  que  les  artères 
bronchiques,  qui  naissent  de  l'aorte  ou  des  artères  intercostales,  ne 
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versent  leur  sang  qu'en  partie  dans  les  veines  bronchiques  d'où  il 
passe  dans  la  veine  azygos  et  plus  loin  dans  la  veine  cave.  Une  autre 
partie  du  sang  renfermé  dans  les  petites  veines  bronchiques,  se  déverse 
dans  les  veines  puhnonaires,  dans  l'intérieur  du  pounnon.  Si  donc  il  y 
a  un  rétrécissement  à  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  qui  gêne  la 
déplétion  de  l'oreillette  gauche  et  par  conséquent  des  veines  pulmo- 
naires, s'il  y  a  insuffisance  de  la  valvule  mitrale,  si,  par  suite  de  celte 
lésion,  le  sang  reflue  vers  l'oreillette  pendant  la  systole  ventriculaire  et 
que  les  veines  pulmonaires  ne  peuvent  pas  se  vider  complètement,  il  se 
développera,  il  est  vrai,  de  préférence  une  hypérémie  pulmonaire  (c'est- 
à-dire  un  excès  de  sang  dans  les  capillaires  qui  entourent  les  alvéoles); 
mais  si  les  affections  du  cœur,  que  nous  venons  de  citer,  se  trouvent  à 
un  degré  très-avancé,  le  catarrhe  chronique  des  bronches  sera  un  sym- 
ptôme très-fréquent  et  une  conséquence  forcée  des  lois  physiologiques. 
Ce  fait  ne  pourra  pas  se  comprendre,  si  l'on  oublie  qu'une  partie  du 
sang  qui  nourrit  la  muqueuse  bronchique  ne  se  rend  pas  dans  le  cœur 
droit,  mais  dans  le  cœur  gauche. 

2°  Si  le  sang  rencontre  une  résistance  plus  grande  dans  quelques 
grosses  branches  autres  que  les  artères  bronchiques,  ou  dans  le  tronc 
même  de  l'aorte  au-dessous  de  l'origine  de  ces  artères,  la  pression 
du  sang  est  augmentée  dans  les  vaisseaux  qui  ne  sont  pas  comprimés 
ou  rétrécis  d'une  autre  façon  ;  ils  sont  dilatés  et  il  se  développe  une 
hypérémie  dans  leurs  divisions  capillaires.  Par  suite  de  cet  état  de 
choses,  que  Virchow  désigne  si  bien  sous  le  nom  de  fluxion  collatérale, 
nous  voyons  la  compression  de  l'aorte  abdominale  par  des  épanchements 
dans  la  péritoine,  par  l'utérus  à  l'étal  de  grossesse,  par  les  intestins 
remplis  de  matières  fécales  et  de  gaz,  donner  lieu  «  aux  congestions 
vers  la  poitrine  et  la  tête,  »  Dans  le  stade  de  froid  de  la  fièvre  inter- 
mittente, la  circulation  subit  un  obstacle  essentiel  sur  toute  la  surface  du 
corps  par  suite  de  la  contraction  fibrillaire  de  la  peau  (ansérine,  et  par 
le  rétrécissement  spasmodique  des  artères  périphériques  ;  par  là  la 
pression  du  sang  doit  nécessairement  augmenter  dans  les  artères  bron- 
chiques de  même  que  dans  celles  d'autres  organes  :  l'hypérémie  de  la 
muqueuse  bronchique,  le  catarrhe  aigu  accompagnent  presque  constam- 
ment la  fièvre  intermittente. 

3°  Les  agents  irritants,  qui  atteignent  la  muqueuse  directement, 
tels  que  la  poussière,  les  vapeurs,  un  air  trop  froid  ou  trop  chaud, 
donnent  lieu  à  l'hypérémie  et  au  catarrhe  de  la  muqueuse  bronchique. 
Plusieurs  classes  d'ouvriers,  surtout  les  boulangers,   les  meuniers  et 


HYPÉRÉMIE    ET    CATARRHE    DE    LA   MUQUEUSE    DE    LA  TRACHÉE.       59 

avant   tout  les   tailleurs  de  pierre,  sont  affectés  presque  toujours  du 
catarrhe  des  bronches. 

h°  Refroidissement  de  la  peau,  sous  l'influence  d'un  changement 
de  température  subit.  Nous  ne  possédons,  et  nous  l'avons  déjà  dit, 
aucune  explication  plausible  de  ce  fait  qui  se  répète  journellement,  qu'un 
homme  en  transpiration ,  s' exposant  à  un  courant  d'air,  est  pris 
d'un  catarrhe  des  bronches.  On  ne  peut  pas  invoquer  ici  la  fluxioH 
collatérale,  car  ce  n'est  que  le  changement  de  la  température  ou  le 
courant  d'air,  et  nullement  le  froid  considérable  en  lui-même,  qui  donne 
lieu  au  catarrhe  des  bronches.  Dans  les  contrées  rudes,  humides,  sur- 
tout sur  le  bord  de  la  mer,  les  catarrhes  bronchiques  régnent  épidérai- 
quement,  à  cause  des  fréquentes  occasions  de  se  refroidir. 

5°  Les  catarrhes  bronchiques  se  montrent  comme  symptôme  dans  le 
cours  de  la  rougeole,  du  typhus  exanthématique  et  abdominal,  de  la 
variole.  Il  faut  les  considérer  ici  comme  une  conséquence  immédiate  de 
la  composition  morbide  du  sang,  due  à  l'absorption  de  substances  délé- 
tères encore  inconnues  dans  leur  nature  ;  si  l'explication  physiologique  de 
ce  fait  nous  manque,  nous  trouvons  cependant  quelque  chose  d'analogue 
dans  les  phénomènes  d'intoxication  que  nous  produisons  à  volonté 
par  de  fortes  doses  d'une  substance  inorganique,  l'iodure  de  potassium 
par  exemple.  On  sait  que  pendant  l'administration  de  ce  remède  il  se 
développe  assez  souvent  un  catarrhe  bronchique  très-violent,  lié  fré- 
quemment à  un  exanthème  de  la  peau,  et  sans  qu'aucune  autre  cause 
morbifique  ait  atteint  la  peau  ou  la  muqueuse. 

6°  Sous  l'influence  d'un  principe  infectant  tout  l'organisme  et  connu 
par  ses  effets  seulement,  il  se  développe  de  temps  en  temps  des 
épidémies,  pendant  lesquelles  l'intoxication  du  sang  provoque  prin- 
cipalement des  catarrhes  bronchiques  violents  et  étendus,  sans  se  loca- 
liser sur  la  peau  sous  la  forme  d'exanthème;  ces  maladies  sont  accom- 
pagnées de  symptômes  généraux  graves,  tels  que  nous  les  observons 
dans  toutes  les  maladies  infectieuses.  Une  pareille  épidémie,  grippe, 
influenza,  se  déclara,  par  exemple,  dans  l'année  1732,  traversa  l'Eu- 
rope de  l'est  à  l'ouest,  et  atteignit  au  moins  la  moitié  de  la  population.  La 
maladie  était  dangereuse  surtout  pour  les  enfants  et  les  vieillards,  tantôt 
par  l'intensité  de  la  fièvre,  tantôt  par  l'extension  de  la  maladie  locale 
jusque  dans  les  alvéoles,  tantôt  par  la  participation  de  la  muqueuse 
intestinale  à  cette  affection,  enfin  par  des  complications  d'autre  nature. 
Depuis  cette  époque,  des  épidémies  de  grippe  se  sont  souvent  repro- 
duites, surtout  pendant  l'année  1800,  1835,  etc.  Depuis  l'apparition 
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répétée  de  cette  maladie,  les  médecins  et  le  public  ont  pris  la  mauvaise 
habitude  de  désigner  sous  le  nom  de  grippe  tout  catarrhe  bronchique 
même  non  épidémique  et  non  dépendant  d'une  infection,  s'il  est  associé 
à  des  phénomènes  généraux  violents,  et  s'il  montre  une  grande  opiniâ- 
treté ;  on  lui  a  donné  le  nom  de  grippe  gastrique,  si  le  tube  gastro- 
intestinal  prend  part  à  la  maladie.  Cette  façon  de  parler  à  quelque  chose 
de  bon  :  personne  ne  se  croit  forcé  de  garder  le  lit  pendant  longtemps 
pour  une  simple  fièvre  catarrhale  ;  mais  si  «  le  malade  croit  avoir  la 
grippe  »,  il  est  content  s'il  est  guéri  au  bout  de  huit  à  dix  jours. 

Enfin,  nous  mentionnerons  que  les  causes  déterminantes  des  catarrhes 
sont  inconnues  dans  presque  tous  les  cas,  à  moins  qu'on  ne  veuille  se 
contenter  de  dire  comme  le  public  «  qu'on  s'est  probablement  refroidi.  » 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Le  catarrhe  aigu  de  la  trachée  et  des  bronches  se  caractérise  sur  le 
cadavre  par  une  rougeur  tantôt  diffuse,  tantôt  tachetée,  et  qui  est  due 
soit  à  l'injection,  soit  à  des  ecchymoses.  La  muqueuse  est  terne,  non 
translucide,  plus  molle,  elle  se  laisse  déchirer  facilement.  Cet  état  est 
dû  à  l'imbibition,  résultat  de  la  pression  plus  considérable  qu'exerce  le 
sang  sur  les  parois  capillaires.  De  cet  œdème  de  la  muqueuse,  auquel 
participe  aussi  le  tissu  sous-muqueux,  dépend  enfin  le  gonflement  de  ces 
parties,  et  par  suite  le  rétrécissement  du  calibre  des  bronches.  Le  calibre 
des  bronches  est,  à  l'état  normal,  proportionné  à  l'âge,  il  est  donc  facile 
à  comprendre  que  chez  les  jeunes  sujets  un  gonflement  de  la  muqueuse 
peut  rendre  difficile  ou  impossible  l'entrée  de  l'air,  au  moins  dans  les 
bronches  de  troisième  ou  de  quatrième  ordre  ;  ce  fait  est  important  pour 
la  symptomatologie  de  la  maladie  et  surtout  pour  l'explication  de  la 
différence  des  phénomènes  et  du  danger  chez  les  enfants  et  les  adultes. 

Au  commencement  la  muqueuse  est  sèche  ou  couverte  d'un  mucus 
visqueux  et  transparent  dans  lequel  ne  sont  englobées  que  peu  de  cel- 
lules d'épithélium  vibratile  ou  quelques  cellules  épithéliales  plus  jeunes. 
Plus  tard  il  se  fait  ordinairement  à  la  surface  un  développement  con- 
sidérable de  cellules,  qui,  mêlées  à  une  sécrétion  plus  abondante  et 
plus  liquide,  donnent  à  celle-ci  un  aspect  opaque  et  jaunâtre. 

Si  les  petites  bronches  sont  rétrécies  et  obturées  par  le  mucus,  le 
poumon  ne  s'affaisse  pas  à  l'ouverture  du  thorax,  alors  même  que  le 
parenchyme  pulmonaire  n'a  pas  perdu  son  élasticité. 

Dans  le  catarrhe  chronique  des  bronches,  la  muqueuse  présente  le 
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plus  souvent  une  rougeur  plus  intense  passant  au  brun.  Les  vaisseaux 
en  sont  plus  fréquemment  dilatés,  variqueux,  le  tissu  est  gonflé,  inégal 
et  en  même  temps  plus  cohérent  et  plus  difficile  à  déchirer.  La  muqueuse 
elle-même  est  hypertrophiée,  mais  les  bandes  fibreuses  longitudinales 
et  la  couche  musculeuse  sous-jacentes  le  sont  davantage.  En  même 
temps  que  ces  tissus  s'épaississent,  l'élasticité  de  la  muqueuse  et  de  la 
couche  fibreuse  longitudinale  disparaît,  et  les  muscles  gonflés  et  imbibés 
des  bronches  perdent  en  grande  partie  la  faculté  de  se  contracter.  Comme 
conséquence  du  relâchement  des  parois  bronchiques,  il  s'ajoute  souvent 
au  catarrhe  chronique  une  dilatation  diffuse  des  bronches;  nous  en 
parlons  ici,  parce  que  cette  lésion  ne  modifie  pas  essentiellement  les 
symptômes  du  catarrhe,  tandis  que  l'emphysème  et  la  dilatation  sacci- 
forme  des  bronches  seront  décrits  quand  nous  traiterons  des  maladies 
du  poumon.  La  dilatation  difl'use  des  bronches  peut  devenir  si  forte, 
que  même  les  petites  bronches  restent  béantes  quand  on  incise  le  pou- 
mon, et  qu'elles  ont  un  diamètre  plus  considérable  que  les  bronches 
dont  elles  naissent. 

L'épithélium  normal  manque  dans  la  plupart  des  cas  de  bronchite 
chronique;  ou  bien  la  muqueuse  est  couverte  d'une  couche  abondante 
d'une  sécrétion  jaune,  puriforme,  dans  laquelle  se  trouvent  en  grand 
nombre  de  jeunes  cellules,  souvent  granulées,  à  noyaux  divisés,  ou  bien 
elle  est  enduite  d'un  mucus  visqueux,  glaireux,  à  moitié  transparent  et 
qui  est  sécrété  en  très-faible  abondance.  Ces  derniers  cas,  où  le  gonfle- 
ment de  la  muqueuse  et  du  tissu  sous-muqueux  est  souvent  très-consi- 
dérable, sont  ordinairement  désignés  sous  le  nom  de  catarrhe  sec.  Dans 
les  cas  où  la  sécrétion  est  abondante,  celle-ci  remplit  quelquefois  complè- 
tement les  petites  bronches,  tandis  que  dans  les  grosses  elle  se  mélange 
à  l'air  et  se  montre,  par  conséquent,  écumeuse. 

Les  ulcérations  catarrhales  folliculaires  et  diffuses  que  nous  avons 
décrites  sur  la  muqueuse  du  larynx,  ne  se  rencontrent  que  rarement  sur 
la  muqueuse  bronchique.  Reinhardt  prétend  les  avoir  observées  con- 
stamment dans  les  plus  petites  bronches,  quand  elles  étaient  entourées 
d'un  tissu  pulmonaire  qui  a  subi  la  dégénérescence  tuberculeuse,  et  il 
croit  que  ces  ulcères  détruisent  la  paroi  de  la  bronche,  et  deviennent 
par  là  le  point  de  départ  de  la  fonte  tuberculeuse  du  tissu  pulmonaire. 
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§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

I.  Catarrhe  aigu  de  la  trachée  et  des  grosses  bronches.  —  Le 
catarrhe  aigu  de  la  trachée  et  des  grosses  bronches  est  souvent  associé  au 
catarrhe  du  larynx,  de  la  muqueuse  nasale,  des  sinus  frontaux  et  de  la 
conjonctive.  Rarement  il  s'étend  aux  bronches  plus  fines.  Plus  l'extension 
du  catarrhe  est  considérable,  plus  souvent  aussi  la  maladie  débute  par 
des  horripilations  et,  chez  les  personnes  délicates,  par  un  fort  frisson. 
Mais  rarement  —  et  ceci  est  important  pour  distinguer  une  fièvre  catar- 
rhale  commençante  du  début  d'une  fièvre  inflammatoire,  —  rarement  il 
n'y  a  qu'un  accès  de  fièvre;  à  chaque  modification  de  température,  en 
changeant  de  linge,  mais  surtout  quand  le  malade  entre  dans  un  lit  froid, 
des  accès  plus  ou  moins  violents  reviennent,  souvent  pendant  toute  la 
durée  de  la  maladie.  Entre  ces  accès  le  malade  ressent  une  chaleur 
brûlante,  sans  que  le  thermomètre  nous  indique  une  température  plus 
élevée.  Il  vient  s'y  ajouter  une  céphalalgie  frontale  intense,  le  batte- 
ment des  artères  temporales,  un  affaissement  de  tout  le  corps,  des  sen- 
sations douloureuses  dans  les  articulations,  augmentant  par  la  pres- 
sion, une  «  fièvre  catarrhale  et  rhumatismale.  :s)  Si  l'appétit  disparaît, 
si  la  langue  est  chargée,  on  entendra  même  prononcer  le  nom  «  de  fièvre 
catarrhale  gastro-rhumatismale.  »  Enfin  un  fait  caractéristique  de  la 
fièvre  catarrhale,  c'est  que  cette  sensation  de  grande  faiblesse  n'est  nul- 
lement en  rapport  avec  le  peu  d'élévation  de  la  température  et  le  peu 
de  fréquence  du  pouls  qui  dépasse  rarement  80  à  100  pulsations  par 
minute.  Chez  les  enfants  et  les  personnes  délicates  on  observe  quel- 
quefois du  délire,  et  même  dans  quelques  cas  rares,  et  chez  des  enfants 
très-impressionnables,  on  a  vu  survenir  des  convulsions.  Par  suite  de  ces 
symptômes  les  mères  sont  très- effrayées,  et  le  médecin  même  peut  être 
inquiet  sur  le  moment,  jusqu'à  ce  qu'un  écoulement  abondant  du  nez 
ou  des  éternuements  répétés  éloignent  la  crainte  d'une  affection  céré- 
brale commençante.  Si  dans  de  pareils  cas  le  médecin  avait  prescrit  le 
jour  précédent  des  sangsues  à  la  tête,  si  sa  physionomie  avait  pris  une 
expression  grave  et  pensive,  il  sera  très-embarrassé  en  face  de  cette 
maladie  que  tout  le  monde  reconnaît  maintenant  pour  être  une  affection 
innocente  et  sans  danger. 

Le  catarrhe  de  la  trachée  et  des  grosses  bronches  n'est  pas  toujours 
accompagné  de  la  fièvre  catarrhale,  souvent  il  traverse  toutes  les  phases 
sans  fièvre;  mais  dans  la  plupart  des  cas  un  peu  intenses  on  observe  des 
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sensations  anormalfis  dans  la  direction  de  la  trachée  et  sous  le  sternum. 
C'est  à  cela  que  se  rattachent  la  sensation  de  chatouillement,  de  vapeurs 
irritantes  que  l'on  croit  avoir  inspirées,  souvent  un  sentiment  de  brû- 
lure, d'écorchure  dans  la  poitrine.  Souvent  on  trouve  une  sensibilité 
exagérée  de  la  peau  qui  recouvre  le  sternum,  et  l'on  admet  alors  géné- 
ralement qu'une  irritation  réflexe  partant  des  nerfs  sensibles  de  la 
muqueuse  bronchique  pour  se  porter  sur  ceux  de  la  peau,  est  la  cause 
de  ce  phénomène. 

La  toux  n'est  pas  aussi  pénible  que  dans  le  catarrhe  du  larynx,  organe 
plus  riche  en  nerfs,  le  timbre  enroué  n'existe  pas,  l'expectoration  est 
d'abord  peu  abondante  ou  manque  complètement  ;  plus  tard  elle  devient 
plus  abondante,  et  comme  la  matière  sécrétée  ne  provient  que  des  grosses 
bronches,  il  faut  peu  d'efforts  pour  la  rejeter  par  l'expectoration  ;  les 
malades  disent  «  que  les  crachats  se  détachent  facilement.  »  Les  cra- 
chats sont  d'abord  transparents,  vitreux,  plus  tard  jaunâtres,  opaques. 

11  s'entend  de  soi-même  qu'une  véritable  dyspnée  ne  peut  pas  exister 
dans  le  catarrhe  de  la  trachée  et  des  grosses  bronches,  tout  au  plus  les 
malades  sont  un  peu  gênés,  «  sont  un  peu  pris  de  la  poitrine  »  ;  même 
un  gonflememt  considérable  de  la  muqueuse  et  une  sécrétion  abondante 
ne  peuvent  pas  rétrécir  sensiblement  la  lumière  de  ces  canaux,  et  par 
conséquent  ne  peuvent  pas  avoir  de  conséquences  fâcheuses. 

La  percussion  de  la  poitrine  ne  nous  donne  rien  d'anormal  dans  le 
catarrhe  des  grosses  bronches.  Les  vibrations  de  la  paroi  thoracique 
et  le  volume  d'air  renfermé  dans  les  poumons  restent  à  l'état  normal. 
Dans  beaucoup  de  cas,  Vauscultalion  aussi  donne  des  résultats  négatifs, 
c'est-à-dire  qu'on  entend  partout  ce  bruit  particulier  que  produit  l'entrée 
de  l'air  aux  points  de  division  des  plus  petites  bronches,  et  dans  les 
alvéoles  mêmes,  et  qu'on  appelle  respiration  vésiculaire.  Si  un  malade 
tousse  et  expectore,  etc.,  et  si  l'on  n'entend  dans  la  poitrine  que  le  bruit 
vésiculaire,  il  faut  exclure  un  catarrhe  intense  des  petites  bronches,  et 
l'on  diagnostiquera  un  catarrhe  des  grosses  bronches.  Si  la  muqueuse  de 
ces  dernières  est  gonflée  considérablement  à  une  place  circonscrite,  l'air 
en  la  traversant  produit,  comme  dans  un  tuyau,  un  bruit  qui  ressemble 
à  un  ronOement,  c'est  le  rhonchus  sonore^  ce  bruit  se  perçoit,  non- 
seulement  à  la  place  où  il  se  produit,  mais  dans  une  étendue  plus  grande,  et 
souvent  il  est  accompagné  de  vibrations  sensibles  du  thorax.  Si  plus  tard 
il  s'accumule  une  certaine  quantité  de  mucus  dans  les  grosses  bronches, 
le  passage  de  l'air  à  travers  le  liquide  qu'il  agite,  donne  lieu  à  des  bulles 
qui  crèvent  :  ainsi  naissent  les  bruits  de  râles  que  l'on  appelle  dans  ce  cas 
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râles  à  grosses  huiles,  pour  les  distinguer  des  râles  plus  fins  qui  se 
produisent  dans  les  petites  bronches. 

Le  catarrhe  de  la  trachée  et  des  grosses  bronches,  que  le  public  dési- 
gne sous  le  nom  de  «  catarrhe  Uger  du  poumon  y> ,  se  termine  la  plupart 
du  temps  favorablement  et  même  en  peu  de  temps  :  la  fièvre,  si  elle 
avait  accompagné  la  maladie,  cesse;  la  toux  amène  de  temps  en  temps, 
surtout  le  matin,  des  crachats  cuits  que  de  nos  jours  on  appelle  crachats 
homogènes  muco-purulenis,  et  se  perd  à  la  fin,  lorsque  les  sensations 
anormales  ont  déjà  disparu  depuis  longtemps. 

II.  Catarrhe  aigu  des  petites  bronches  (1). —  A.  Chezles  adultes. 
—  La  maladie,  lorsqu'elle  a  une  certaine  étendue,  est  souvent  accom- 
pagnée des  symptômes  qui  prouvent  la  participation  de  tout  l'organisme 
à  l'affection  locale  ou  la  réaction  contre  cette  lésion,  symptômes  que 
nous  avons  décrits  comme  étant  ceux  de  la  fièvre  catarrhale. 

Les  petites  bronches  sont  insensibles,  et  si  le  catarrhe  est  limité  à  ces 
tuyaux,  la  sensation  de  chatouillement  et  d'écorchure  n'existe  pas 
comme  dans  le  catarrhe  des  grosses  bronches.  Si  dans  le  cours  de  la  ma- 
ladie, il  se  déclare  des  douleurs  sur  le  devant  de  la  poitrine  ou  dans  les 
côtés,  ce  sera  une  preuve  qu'une  complication  s'est  déclarée. 

Il  est  vrai  que  si  la  durée  est  longue,  les  trop  grands  efforts  des  mus- 
cles abdominaux  dont  la  contraction  saccadée  produit  la  toux,  donnent 
lieu  à  des  douleurs  près  de  leur  points  d'insertion  au  thorax  et  dans  la 
région  épigastrique.  Ces  douleurs,  que  nous  observons  aussi  dans  d'autres 
muscles  trop  fatigués,  sont  augmentées  par  le  déplacement  des  fibres 
musculaires,  mais  surtout  par  la  toux,  et  le  malade  s'assied  instinctive- 
ment après  avoir  toussé  pour  relâcher  les  muscles  abdominaux. 

La  toux  est,  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  beaucoup  plus  vio- 
lente que  dans  la  forme  précédente,  les  accès  sont  plus  longs,  l'expecto- 
ration est  difficile,  le  malade  ne  parvient  pas  sans  peine  à  chasser  les 
mucosités  des  petites  bronches  par  le  courant  d'air  qu'il  fait  passer  des 
alvéoles  dans  ces  conduits  au  moyen  des  rétrécissements  du  thorax  pro- 
voqués par  le  spasme  de  la  toux. 

L'expectoration  qui,  dans  cette  maladie  aussi,  est  d'abord  peu  abon- 

(1)  Niemeyer  décrit  dans  les  chapitres  suivants  l'atclectasie  [collapsus  du  poumon, 
état  fœtal)  et  la  pneumonie  catarrhale,  et  sépare  ainsi  dans  sa  description  la  bronchitg 
capillaire  des  lésions  qu'on  a  l'habitude  de  décrire  avec  elle  et  qui  l'accompagnent  ea 
effet  le  plus  souvent  chez  les  enfants.  Nous  en  avertissons  le  lecteur  afin  qu'il  puisse 
compléter  le  tableau  de  cette  affection  complexe.  V.  C. 
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clante,  plus  considérable  après,  et  qui  subit  dans  le  cours  de  la  maladie 
les  modifications  si  souvent  citées,  présente  un  aspect  tout  particulier 
quand  on  la  suspend  dans  l'eau.  Comme  la  sécrétion  catarrhale  des  plus 
petites  broncbes  n'est  pas  mélangée  d'air,  elle  est  plus  lourde  que  l'eau  ■ 
et  tombe  d'ordinaire  au  fond  de  ce  liquide  ;  mais  comme  elle  est  très- 
visqueuse,  elle  conserve  non-seulement  la  forme  des  petites  bronches, 
mais  elle  s'attache  encore  aux  crachats  mêlés  d'air,  écumeux,  d'un  poids 
spécifique  moindre,  qui  proviennent  des  grosses  bronches  et  nagent  à 
la  surface.  L'expectoration  dans  le  catarrhe  aigu  des  bronches  présente 
donc  l'aspect  suivant  :  c'est  une  couche  écumeuse  qui  nage  sur  l'eau  et 
qui  soutient  des  filaments  qui  descendent  vers  le  fond. 

Le  catarrhe  des  petites  bronches,  quand  il  occupe  une  certaine  éten- 
due, est  toujours  accompagné  de  dyspnée,  qui  cependant,  à  de  rares  ex- 
ceptions près,  ne  se  manifeste  chez  les  adultes  que  par  une  respiration 
un  peu  pénible,  embarrassée.  Ils  peuvent  toujours  faire  parvenir  dans 
les  alvéoles  une  quantité  d'air  suffisante  ;  on  n'observe  presque  jamais 
de  l'anxiété  ou  un  sentiment  de  suffocation.  Comme  cette  maladie  ne 
produit,  chez  les  adultes,  que  des  incommodités  légères  et  sans  gra- 
vité, tandis  que  chez  les  enfants  elle  présente  un  tout  autre  tableau  et 
met  la  vie  dans  le  plus  grand  péril,  nous  sommes  obligés  de  décrire 
séparément  ces  deux  formes.  Quelquefois,  il  est  vrai,  la  dyspnée  la  plus 
effrayante  s'ajoute  aussi,  chez  l'adulte,  au  catarrhe  des  petites  bronches, 
mais  d'une  manière  périodique,  et  cette  périodicité  nous  prouve  déjà  que 
le  catarrhe  est  compliqué  d'une  névrose  du  nerf  vague,  par  suite  de 
laquelle  les  muscles  de  la  muqueuse  bronchique  se  contractent  spasrao- 
diquement. 

Les  résultats  de  la  percussion,  dans  cette  forme  du  catarrhe  bronchi- 
que, sont  aussi  peu  modifiés  que  dans  le  catarrhe  des  grosses  bronches. 
Mais  dans  les  tuyaux  rétrécis  par  l'épaississement  partiel  de  la  muqueuse, 
le  rhonchus  sonore  grave  est  remplacé  par  le  rhonchus  sibilant,  caracté- 
risé par  un  bruit  sifflant.  Si  la  sécrétion  est  abondante,  des  râles  se  pro- 
duisent, et  comme  de  grosses  bulles  ne  peuvent  pas  se  former  dans  les 
petites  bronches,  «  le  râle  sera  à  petites  bulles  ». 

Le  catarrhe  des  petites  bronches  guérit  d'ordinaire  en  huit  ou  quinze 
jours  chez  les  adultes  :  la  fièvre  cesse,  la  toux  et  l'expectoration  dispa- 
raissent en  même  temps  que  la  faible  dyspnée.  Dans  d'autres  cas  il 
persiste  un  catarrhe  chronique  ;  rarement  la  maladie  devient  dangereuse. 
Cependant,  si  ce  catarrhe  se  montre  chez  des  vieillards  ou  chez  de  jeunes 
personnes  affaiblies,  et  si  la  lièvre  est  violente,  ce  dernier  symptôme  prend 
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un  caractère  adynamique.  Le  sensorium  est  pris,  on  voit  survenir  du 
délire  ou  un  élat  comateux.  On  observe  la  sécheresse  de  la  langue,  ce 
signe  de  mauvais  augure,  et  auquel  on  a  l'habitude  d'ajouter  tant  d'im- 
portance pour  le  diagnostic  et  le  pronostic.  Le  pouls  devient  petit,  irré- 
gulier et  Irès-fréquent;  la  peau  d'abord  sèche,  se  couvre  d'une  sueur 
abondante  ;  on  entend  des  râles  dans  la  poitrine,  à  grosses  et  à  petites 
bulles,  parce  qu'elles  se  produisent  dans  les  grosses  et  dans  les  petites 
bronches;  ils  ne  disparaissent  pas  après  la  toux  5  enfin  on  perçoit  les 
bruits  de  râle  les  plus  forts,  à  bulles  très-grosses,  qu'on  entend  de  loin 
et  qui  se  produisent  dans  la  trachée  (râle  trachéal).  Ce  bruit  qu'on 
désigne  sous  le  nom  de  râlement  de  la  mort,  et  pendant  lequel  le 
malade  est  sans  connaissance,  indique  une  fin  prochaine.  Le  catarrhe 
que  nous  venons  de  décrire,  et  qui  se  termine  rapidement  par  la  mort,  est 
généralement  greffé  sur  une  bronchite  chronique,  et  ne  se  rencontre 
que  chez  des  sujets  réduits  au  marasme  :  c'est  cette  affection  que  les 
anciens  médecins  appelaient  pneumonia  notha.  Le  malade  succombe 
dans  ce  cas  en  quelques  jours  à  un  simple  catarrhe  bronchique,  et  ce 
n'est  pas  la  maladie  peu  pernicieuse  en  elle-même,  mais  l'individualité 
du  sujet,  qui  cause  le  danger.  Chez  les  personnes  très-vieilles,  très- 
affaiblies,  toute  maladie  peut  mettre  la  vie  en  péril,  surtout  si  elle  est 
fébrile.  La  fièvre,  dont  le  symptôme  constant  est  une  augmentation  de  la 
température,  dont  la  cause  immédiate  est  une  combustion  exagérée,  une 
usure  augmentée  à  un  haut  degré,  la  fièvre  consume  vite,  dans  de  pa- 
reils cas,  le  peu  de  force  qui  soutenait  la  vie.  Tous  les  phénomènes  que 
nous  avons  indiqués  plus  haut  n'ont  rien  de  spécifique,  ils  se  répètent 
de  la  même  façon,  chaque  fois  qu'une  maladie  fébrile  use  l'organisme, 
et  le  médecin  aura  toujours  raison  vis-à-vis  des  assistants,  s'il  promet 
qu'il  sauvera  le  malade  si  des  symptômes  nerveux  ne  se  présentent  pas. 
Toujours  les  fonctions  du  cerveau  seront  troublées  quelque  temps  avant 
la  mort,  parce  que  cet  organe  est  nourri  par  un  sang  anormal^  chargé  de 
produits  d'élimination  ;  la  langue  sera  sèche,  parce  qu'une  grande  quantité 
d'eau  s'évapore  à  raison  de  la  température  élevée  du  corps.  Dans  presque 
toutes  les  maladies  aiguës  le  pouls  devient  petit,  irrégulier,  filiforme  avant 
la  fin;  dans  presque  toutes  les  maladies  aiguës,  les  muscles  cutanés 
finissent  par  se  paralyser,  la  peau  par  se  relâcher  et  se  couvrir  d'une 
sueur  abondante,  la  sueur  de  la  mort.  Mais  les  bronches  aussi  sont  pour- 
vues de  fibres  musculaires,  de  leur  contraction  surtout  dépend  l'élimina- 
tion de  la  sécrétion  qui  remplit  les  bronches  ;  si  ces  fibres  musculaires 
sont  paralysées  avec  les  auires,  la  sécrétion  s'accumule,  il  se  développe 
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un  œdème  des  poumons  (voy.  ce  chapitre)  sans  que  les  bronches  para- 
lysées (et  non  le  poumon  paralysé,  comme  on  dit  généralement)  puissent 
éloigner  leur  contenu;  et  c'est  ainsi  que  prennent  naissance  les  sym- 
ptômes du  catarrhe  suffocant  que  nous  avons  décrit  plus  haut.  Un  ca- 
tarrhe chronique  des  bronches  qui,  nous  l'avons  vu  §  2,  relâche  égale- 
ment les  muscles  bronchiques,  doit  nécessairement  augmenter  de 
beaucoup  le  danger  de  hpneumonia  notha,  qui  n'est  autre  chose  qu'wn 
catarrhe  bronchique  fébrile  chez  des  sujets  épuisés. 

13.  Le  catarrhe  aigu  des  petites  bronches  chez  les  enfants.  —Le  ca- 
tarrhe bronchique  chez  l'adulte  est  une  affection  légère  et  sans  conséquence, 
et  n'est  dangereux  chez  les  vieillards  qu'à  cause  de  la  fièvre  concomi- 
tante ;  mais  dans  l'enfance,  c'est  une  des  maladies  les  plus  pernicieuses, 
et  cela  par  des  raisons  toutes  physiques.  Nous  parlerons  d'abord  de  ces  ca- 
tarrhes intenses  auxquels  succombent  un  grand  nombre  d'enfants,  surtout 
à  l'époque  delà  dentition;  on  pourra  continuer  de  les  appeler  «  bronchite 
capillaire  »,  si  par  cette  expression  on  ne  veut  pas  désigner  une  maladie 
dont  la  nature  diffère  essentiellement  de  celle  du  catarrhe,  nature  ca- 
tarrhale  commune  à  toutes  les  formes  décrites  jusqu'ici. 

Quelquefois  la  maladie  débute  par  les  symptômes  d'un  catarrhe  des 
grosses  bronches,  en  apparence  léger  et  sans  danger;  mais  si  elle  s'a- 
vance vers  les  canaux  plus  rétrécis,  plus  fins,  l'obstacle  à  l'entrée  de 
l'air  dans  les  alvéoles  sera  plus  considérable  ;   dans  ces  cas,  ce  n'est 
plus  une  sensation  d'indisposition  peu  grave,  telle  que  la  ressent  l'adultâ 
quand  il  est  atteint  de  cette  aff'ection,  mais  c'est  un  sentiment  d'oppression, 
de  peur  extrême,  qui  accompagne  toujours  l'obstacle  apporté  à  l'entrée 
de  l'oxygène  et  au  départ  de  l'acide  carbonique.  La  même  inquiétude, 
les  mêmes  efforts  d'inspiration,  le  même  désespoir  que  ceux  que  nous 
avons  décrits  dans  le  croup,  se  présentent  chez  un  enfant  dont  les  ter- 
minaisons bronchiques  sont  rétrécies  ou  fermées  par  un  simple  catarrhe. 
Dès  qu'on  entre  dans  la  chambre,  et  encore  loin  de  la  couche  de  l'enfant, 
on  entend  déjà  les  sifflements  que  produit  l'air  se  pressant  à  travers  les 
canaux  rétrécis.  Ces  sifflements  accompagnent  l'inspiration  et  l'expira- 
tion, et  se  distinguent  facilement  de  la  respiration  siffïante^du  croup,  car 
on  entend  distinctement  que  dans  le  premier  cas  ce  bruit  se  produit^^non 
dans  un  seul  canal  rétréci,  mais  dans  un  grand  nombre  de  canaux.  Si 
on  n'enlève  pas  à  l'enfant  ses  forces,  si  on  ne  l'accable  pas  de  saignées, 
de  vomitifs,  il  parvient  souvent  par  des  efforts  considérables  à  introduire 
assez  d'air  dans  les  alvéoles.  Pendant  les  accès  de  toux,  qui  sont  généra- 
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lonieiil  très- violents  el  Irès-pénihles,  l'enfant  ne  peut  détacher  que  rare- 
ment des  mucosités  (et  encore  dans  ce  cas  il  ne  les  crache  pas,  mais  il 
les  avale)  -,  sa  face  est  rouge,  même  bleuâtre,  parce  que  pendant  cette 
toux  violente  il  ferme  la  glotte,  il  comprime  le  contenu  du  thorax,  et  em- 
pêche par  là  la  déplélion  des  veines  jugulaires;  en  dehors  des  accès,  il 
conserve  dans  cette  affection  sa  couleur  naturelle.  Mais  le  tableau  de  la 
maladie  change  complètement  plus  tard,  lorsque  l'enfant  ne  peut  plus 
introduire  assez  d'air  jusqu'aux  alvéoles  (hélas  !  trop  souvent  par  la  faute 
du  médecin  !),  soit  que  les  efforts  l'aient  épuisé,  et  qu'il  ne  soit  plus 
capable  d'une  contraction  des  muscles  inspirateurs  assez  énergique  pour 
surmonter  l'obstacle  placé  dans  les  bronches,  soit  que  cet  obstacle  ait 
pris  une  plus  grande  importance  et  qu'un  plus  grand  nombre  de  bron- 
ches soit  devenu  complètement  imperméable.  Alors  le  pouls,  qui  était 
d'abord  plein,  devient  petit;  la  peau,  qui  était  chaude,  devient  froide;  la 
face,  rouge  d'abord,  devient  pâle  ;  l'angoisse  se  transforme  en  stupeur  : 
on  a  devant  soi  le  tableau  connu  de  l'empoisonnement  aigu  par  l'acide 
carbonique. 

Il  n'est  pas  difficile  de  reconnaître  l'imminence  du  danger  quand  on 
fait  attention  aux  signes  que  nous  allons  indiquer.  Aussi  longtemps  que 
l'épigastre  et  les  hypochondres  se  bombent  en  dehors  pendant  l'inspira- 
tion, l'air  entre  en  quantité  suffisante  dans  les  alvéoles.  Si,  par  contre, 
on  remarque  à  chaque  inspiration  que  la  région  sus-claviculaire  et  l'épi- 
gastre se  dépriment  fortement  et  que  les  côtes  inférieures  sont  tirées  en 
dedans,  on  peut  en  conclure  avec  sûreté  (voy.  page  2!i)  que  l'air  ren- 
fermé dans  les  alvéoles  est  raréfié  pendant  l'inspiration,  parce  que  celui 
du  dehors  ne  peut  plus  y  pénétrer  par  les  bronches  rétrécies;  en  un 
mot,  que  la  fonction  de  la  respiration  se  fait  incomplètement.  —  Un 
symptôme  tout  aussi  important  de  la  respiration  incomplète,  et  qui 
jusqu'ici  a  été  trop  peu  apprécié  ou  mal  interprété,  c'est  la  voussure 
des  régions  sus  et  sous-claviculaires,  et  la  faiblesse  des  mouvements  res- 
piratoires dans  ces  parties  du  thorax.  Les  mères  remarquent  souvent 
plus  tôt  que  le  médecin,  que  l'enfant  a  eu  «  une  poitrine  trop  élevée  » 
pendant  sa  maladie.  Ce  phénomène  se  rattache  à  la  persistance  de  Vétat 
de  tension  des  alvéoles  pulmonaires  telle  qu'elle  existe  pendant  Vin- 
spiration,  et  il  ne  faut  pas  la  confondre  avec  l'emphysème  vésiculaire, 
dans  lequel  on  ne  remarque  pas  une  dilatation  permanente,  considérable, 
il  est  vrai,  mais  encore  normale,  et  où  il  s'agit  au  contraire  d'une  dila- 
tation pathologique,  outre  mesure,  des  cellules  pulmonaires,  La  manière 
dont  cet  étal  se  produit,  et  pour  lequel  je  ne  trouve  pas  un  nom  conve- 
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nable,  me  paraît  être  la  suivante.  Les  obstacles  au  passage  de  l'air  qui, 
dans  la  bronchite  capillaire,  se  trouvent  dans  les  plus  petites  bronches,  sont 
surmontés  par  des  contractions  énergiques  des  muscles  inspirateurs,  et. 
l'air  entre  dans  les  alvéoles.  Ces  obstacles  cèdent  aussi,  il  est  vrai,  sous 
les  efforts  énergiques  des  muscles  expirateurs,  et  l'air  est  chassé  des 
alvéoles;  mais  l'influence  que  les  contractions  des  muscles  expirateurs 
exercent  sur  le  rétrécissement  du  thorax  ne  s'étend  presque  pas  aux 
parties  supérieures  de  cette  cage,  aux  régions  sus  et  sous-claviculaires, 
parce  que  l'insertion  de  ces  muscles  se  fait  aux  côtes  inférieures.  Au 
sommet  du  thorax,  le  rétrécissement  de  la  poitrine  et  l'évacuation  de 
l'air  des  cellules  pulmonaires  ne  se  font  pas,  même  pendant  l'expiration 
forcée,  par  des  contractions  musculaires,  mais  par  l'élasticité  du  thorax 
et  du  poumon.  Si  l'obstacle  dans  les  bronches  peut  être  surmonté  par 
les  contractions  musculaires,  mais  qu'il  soit  insurmontable  par  la  seule 
élasticité  du  tiiorax  et  du  poumon,  les  parties  correspondantes  du  pou- 
mon conservent  la  tension  que  l'inspiration  leur  a  donnée  ^  et  nous 
pouvons  nous  convaincre  encore  à  l'autopsie  (par  ce  phénomène  déjà 
indiqué  plus  haut,  que  le  poumon  fait  saillie  lorsqu'on  ouvre  le  thorax) 
que  la  cage  Ihoracique  ne  peut  pas  revenir  sur  elle-même,  parce  que  le 
poumon  est  distendu  par  l'air,  qu'il  est  comme  insufflé  par  l'inspiration. 

Si  l'on  applique  l'oreille  sur  le  thorax,  on  n'entend  que  le  rhonchus 
sibilant  répandu  dans  toute  la  poitrine  :  il  entre  trop  peu  d'air  dans  les 
alvéoles,  et  surtout  avec  trop  de  lenteur,  pour  pouvoir  produire  ce  bruit 
de  frôlement  que  nous  avons  appris  à  connaître  comme  le  signe  de  la 
respiration  vésiculaire,  et,  s'il  existait,  il  serait  caché  par  les  bruits 
sifflants.  Plus  tard,  on  entend  des  râles  très-étendus  et  à  petites  bulles. 

Enfin  il  faut  encore  mentionner  le  catarrhe  bronchique  aigu  des 
nouveau-7iês ,  catarrhe  avec  lequel  ces  enfants  viennent  souvent  au 
monde,  ou  qu'ils  présentent  dans  les  premières  heures  de  leur  existence. 
Les  symptômes  n'ont  pas  de  ressemblance  avec  ceux  que  nous  venons  de 
décrire,  quoique  le  fond  de  la  maladie  soit  tout  à  fait  le  même.  La 
maladie  est  presque  toujours  méconnue  par  les  médecins  peu  soucieux 
de  la  physiologie,  et  est  prise  pour  «  une  affection  organique  du  cœur  », 
une  affection  ((  dont  il  faut  féliciter  les  enfants  d'être  délivrés  par  la 
mort  ».  Les  petits  malades  ont  éternué  quelquefois,  ont  un  peu  toussé, 
sont  du  reste  bien  portants  en  apparence,  et  montrent  souvent  la  ten- 
dance à  dormir  beaucoup.  Les  parents  se  réjouissent  du  repos  de  cet 
enfant  si  tranquille,  ils  ne  remarquent  pas  qu'il  ne  respire  que  superfi- 
ciellement ;  le  médecin  n'est  pas  appelé,  et  quand  il  l'est,  il  ne  troiive  pas 
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d'indices  qui  appellent  son  attention  sur  la  respiration.  Le  plus  souvent, 
c'est  tout  d'un  coup  qu'on  remarque  un  grand  changement  chez  l'en- 
fant :  la  face  devient  pâle  ou  grise  comme  le  reste  du  corps,  le  nez 
pointu,  les  yeux  sans  éclat;  les  bras  et  les  jambes  pendent  sans  mou- 
vement ;  la  température  de  la  peau  est  diminuée  et  inégalement  répartie. 
On  verra  alors  des  médecins  diagnostiquer  une  cyanose  aiguë,  ce  mot 
fatal  qui  exprime  les  états  les  plus  disparates  et  qui  confond  les  stases 
les  plus  fortes  du  système  veineux  avec  cet  état  qui  donne  aux  lèvres, 
d'une  pâleur  mortelle,  une  teinte  bleuâtre,  parce  que  la  distribution  du 
sang  que  nous  voyons  sur  le  cadavre  commence  à  se  produire,  parce 
que  les  artères  vides  et  contractées  chassent  leur  contenu  dans  les  capil- 
laires et  les  veines  (1). 

L'explication  des  symptômes  décrits  est  facile.  Aussi  longtemps  qu'il 
n'y  a  qu'un  catarrhe  du  nez  et  des  grosses  bronches,  le  mal  est  en  effet 
léger  et  sans  gravité  ;  plus  tard,  le  catarrhe  se  propage  aux  petites 
bronches.  Celles-ci,  naturellement  très-rétrécies,  peuvent  être  obturées 
facilement.  Cet  être  si  peu  développé  ne  fait  pas  encore  des  efforts  con- 
sidérables pour  vaincre  l'obstacle  ;  les  bruits  qui  se  produiraient  dans  ces 
efforts,  les  rhonchus  sibilants,  manquent,  et  avec  eux  un  élément  impor- 
tant pour  le  diagnostic.  De  inême,  l'enfant  ne  tousse  pas  aussi  fortement 
ni  aussi  souvent  que  s'il  était  plus  âgé,  parce  que  la  toux  n'est  involon- 
taire qu'en  partie,  et  qu'elle  se  fait  en  partie  volontairement  pour  éloi- 
gner les  obstacles  qui  s'opposent  à  la  respiration.  Pour  que  l'enfant 
puisse  tousser  dans  cette  intention,  il  faudrait  qu'il  eût  l'expérience,  et 
de  cette  façon  les  phénomènes  de  l'empoisonnement  par  l'acide  carbo- 
nique se  présentent  d'une  manière  subite  et  inattendue,  dès  que  le  ca- 
tarrhe prend  une  grande  extension  dans  les  petites  bronches  (2). 

(1)  Nous  lisons  dans  les  manuels  aussi  souvent  :  «  Les  veines  jugulaires  se  gonflent, 
la  face  devient  d'un  rouge  foncé,  bleuâtre,  cyanosée»  ,  que  :  «  La  face  prend  la  pâleur 
de  la  mort,  elle  est  livide,  cyanosée.  »  Enfin  nous  lisons  encore  :  «  La  respiration  est 
incomplète,  le  sang' n'est  pas  suffisamment  décarbonisé,  et  une  cyanose  aiguë  se  pro- 
duit. »  Dans  tous  les  cas,  on  devrait  donner  chaque  fois  une  explication  de  l'idée  qu'on 
attache  au  mot  cyanose,  et  indiquer  la  pathogénie  de  cet  état,  quand  on  emploie  ce  mol 
d'une  manière  aussi  vague.  (  Note  de  l'auteur.) 

(2)  On  trouve  souvent  sur  les  cadavres  de  ces  enfanls  les  alvéoles  pulmonaires 
affaissés,  par  suite  de  l'obturation  des  bronches  correspondantes  (Atélectasie,  voy. 
les  maladies  du  poumon,  chapitre  II).  Mais  les  phénomènes  que  nous  venons  de 
décrire  peuvent  tout  aussi  bien  se  produire  sans  affaissement  du  poumon  ;  et  s'il 
existe,  il  est  la  conséquence  du  catarrhe  bronchique,  de  même  que  l'empoisonnement 
par  l'acide  carbonique.  [Note  de  Vauteur.) 


IIYPÉRÉMIE    DE    LA    TRACHÉE    ET    DES    DRONCHES.  71 

L'air  entrera  de  nouveau  dans  les  cellules  pulmonaires,  si  l'on  parvient 
à  faire  vomir  l'enfant  ;  et  si,  parles  fortes  contractions  des  muscles  abdo- 
minaux, il  peut  rétrécir  le  thorax  suffisamment  pour  que  l'air  comprimé 
dans  les  alvéoles  chasse  les  matières  qui  obturent  les  petites  bronches, 
les  symptômes  d'empoisonnement  disparaissent,  les  phénomènes  de  para- 
lysie diminuent  :  et  comme  le  cœur  commence  derechef  à  se  contracter 
plus  vivement,  le  sang  remplira  de  nouveau  les  artères  et  abandonnera 
les  veines  pour  rentrer  dans  le  cœur  vide  ;  la  circulation  se  rétablit,  et 
avec  elle  la  coloration  et  la  chaleur  de  la  peau  deviennent  normales. 

Ces  accès  se  répètent  très-facilement  ;  on  ne  parvient  pas  à  rendre  aux 
jjronches  leur  perméabilité  normale,  et  les  enfants  succombent  tôt  ou  tard 
à  un  accès.  Si  l'on  fait  l'autopsie  sans  soins  et  en  manquant  des  connais- 
sances désirables,  la  cause  de  la  mort  reste  souvent  cachée,  à  moins 
qu'une  atélectasie  considérable  ne  soit  venue  s'y  ajouter.  En  effet,  on  ne 
procède  pas  à  un  examen  rigoureux  des  bronches,  parce  que  les  symptômes 
ordinaires  de  la  bronchite  ont  manqué  pendant  la  vie, 

III.  Catarrhe  chronique  des  bronches.  —  Les  symptômes  que 
nous  avons  décrits  dans  le  catarrhe  aigu  des  bronches  sont,  avec  quelques 
modifications  légères,  les  mêmes  que  ceux  de  la  bronchite  catarrhaîe 
chronique,  la  maladie  de  beaucoup  la  plus  répandue.  Le  siège  de  la  ma- 
ladie n'est  pas  restreint  à  quelques  portions  de  la  muqueuse,  comme 
dans  la  forme  aiguë,  mais  les  modifications  anatomiques  que  nous  avons 
décrites  dans  le  §  2  s'étendent  depuis  la  trachée  jusque  dans  les  rami- 
fications bronchiques  à  des  degrés  variables. 

La  maladie  se  développe  presque  toujours  à  la  suite  de  catarrhes  pro- 
longés et  souvent  répétés,  revenant  chaque  printemps  et  chaque  automne. 
Pendant  l'été,  les  malades  en  sont  débarrassés,  jusqu'à  ce  qu'enfin  les  sym- 
ptômes soient  continus,  quoique  moins  intenses  pendant  la  saison  chaude. 

Les  embarras  de  la  respiration  les  plus  considérables  se  montrent 
dans  la  forme  de  catarrhe  dans  laquelle'  une  sécrétion  grise,  visqueuse 
couvre  la  muqueuse,  dont  la  tuméfaction  est  surtout  grande  dans  ces 
cas  ;  le  catarrhe  bronchique  accompagné  d'une  sécrétion  abondante, 
liquide,  colorée  en  jaune,  cause  des  difficultés  en  proportion  beaucoup 
moindre.  Dans  la  première  forme,  —  catarrhe  sec  de  Laennec,  ■ — 
c'est  principalement  par  les  accès  de  toux  fatigants,  prolongés,  que  le 
malade  est  le  plus  incommodé;  cette  violence  s'explique  par  la  viscosité 
de  la  sécrétion  et  son  siège  dans  les  petites  bronches.  Pendant  ces 
accès,  l'obstacle  apporté  à  la  déplétion  des  veines  jugulaires  gonfle  con- 
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sidérablement  ces  veines;  la  face  devient  rouge  foncé,  bleuâtre;  les  yeux 
pleurent,  le  nez  coule;  la  tête  semble  éclater,  elle  est  soutenue  convulsi- 
vement des  deux  mains.  Assez  souvent  les  veines  dilatées  pendant  l'accès 
finissent  par  devenir  variqueuses,  et  l'on  voit  apparaître  des  vaisseaux 
épais,  bleus,  sur  les  joues  et  surtout  aux  ailes  du  nez,  même  sans  qu'un 
emphysème  se  soit  développé.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  un  accès  d'une 
grande  violence  se  terminer  par  des  efforts  suivis  de  vomissements,  parce 
que  le  contenu  de  l'estomac  est  chassé  par  la  contraction  des  muscles 
abdominaux. 

Une  dyspnée  continue  s'y  ajoute  beaucoup  plus  souvent  que  dans  le 
catarrhe  aigu,  parce  que,  comme  nous  l'avons  vu§  2,  la  muqueuse  étant 
plus  gonflée  que  dans  la  forme  aiguë,  elle  oppose  plus  de  difficultés  à 
l'entrée  de  l'air  dans  les  alvéoles.  Cette  dyspnée  atteint  surtout  un  très- 
haut  degré,,  et  est  décrite  alors  sous  le  nom  d'asthme  humide,  lors- 
qu'une irritation  aiguë  de  la  muqueuse  bronchique  est  venue  s'ajouter 
au  catarrhe  chronique.  Une  marche  de  peu  de  durée  par  un  air  froid  et 
sec,  qui,  pour  ces  malades  surtout,  est  dangereux,  les  met  dans  l'état  le 
plus  désolant  souvent  pendant  des  semaines  ;  ils  sont  obligés  de  rester 
toujours  assis  et  de  passer  la  nuit  dans  leur  fauteuil,  pour  aider  autant 
que  possible  à  la  dilatation  du  thorax. 

Par  suite  de  cette  dyspnée  persistante  et  des  elîorts  continus  et  exa- 
gérés des  muscles  inspirateurs,  ces  derniers  s'hypertrophient.  Cette  hy- 
pertrophie estleplus  fortement  prononcée  dans  les  muscles  sterno-cléido- 
mastoïdiens  et  dans  les  scalènes,  qui  font  de  fortes  saillies  au  cou.  De 
même  que  tous  les  muscles  hypertrophiés,  les  muscles  inspirateurs  sont 
constamment  dans  un  état  de  contraction  modérée.  Tout  comme  on  re- 
connaît facilement  un  serrurier,  un  forgeron,  etc.,  à  l'état  de  flexion 
légère  et  permanente  des  bras,  même  au  repos,  de  même  dans  le  catarrhe 
chronique,  le  thorax  est  continuellement  dans  la  position  qu'il  a  au 
moment  de  l'inspiration.  Le  cou  court  en  apparence,  la  poitrine  bombée, 
se  rencontrent  encore  ici,  sans  que  l'emphysème  complique  le  catarrhe 
chronique  des  bronches. 

Pendant  les  exacerbations  violentes  et  de  longue  durée,  les  veines  jugu- 
laires des  malades  sont  souvent  extrêmement  distendues;  la  cyanose  se 
produit,  et  dans  beaucoup  de  cas  on  voit  même  se  développer  une 
hydropisie  assez  considérable.  Comme  cet  engorgement  des  veines  jugu- 
laires, celte  cyanose  et  l'hydropisie  disparaissent  avec  la  rémission  du 
catarrhe,  on  ne  peut  pas  douter  que  ces  symptômes  dâ^endent  du  ca- 
tarrhe lui-même,  et  non  pas  d'une  complication  intercurrente.  L'expli- 
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calion  de  la  cyanose  el  de  l'hydropisie  dans  le  catarrhe  sec  est  simple,  du 
moment  qu'on  s'est  assuré  de  ce  fait  que  les  malades  contractent  les 
muscles  abdominaux  à  chaque  expiration,  lorsque  la  lumière  des  bron- 
ches est  considérablement  rétrécie  à  l'époque  desexacerbations.  Comme 
l'air  ne  peut  s'échapper  des  alvéoles  qu'en  petite  quantité,  à  cause  du 
rétrécissement  des  bronches,  les  malades  exercent  par  cette  contraction 
une  pression  considérable  sur  les  vaisseaux  en  dedans  du  thorax,  et 
rendent  difficile  le  retour  du  sang  veineux  vers  cette  cavité.  En  parlant 
de  l'emphysème,  nous  verrons  que  le  catarrhe  bronchique  est  la  cause 
principale  de  la  cyanose  et  de  l'hydropisie  que  nous  remarquons  chez  les 
emphysémateux. 

Les  modifications  à  la  percussion,  quoiqu'elles  s'observent  fréquem- 
ment dans  le  catarrhe  chronique,  n'appartiennent  pas  à  cette  maladie, 
mais  à  l'emphysème,  qui  en  est  une  conséquence  presque  constante.  A 
l'auscultation,  on  entend  souvent  des  rhonchus  sibilants,  plus  rarement 
le  rhonchus  grave;  quelquefois  des  râles  à  petites  bulles,  et  dans  d'autres 
cas  encore,  rien  qu'une  diminution  dans  le  bruit  vésiculaire.  Comme  ce 
dernier  phénomène  se  produit  par  le  frottement  de  l'air  aux  parois  des 
alvéoles  et  aux  points  de  division  des  plus  petites  bronches  ;  comme  le 
frottement  est  d'autant  plus  fort,  et  par  conséquent  la  respiration  vési- 
culaire plus  distincte,  que  l'air  entre  avec  plus  de  vitesse,  il  est  évident 
qu'un  rétrécissement  des  bronches  doit  avoir  pour  suite  une  diminution 
du  bruit  vésiculaire. 

Peu  de  malades  guérissent,  mais  tout  aussi  peu  sont  exposés  à  mourir 
de  cette  maladie.  Quand  quelqu'un  tousse,  on  a  l'habitude  de  dire, 
qu'il  tousse  comme  un  vieillard  ;  et  en  effet,  de  pareils  malades  peuvent 
atteindre  un  âge  très-avancé,  jusqu'à  ce  qu'ils  succombent  à  une  pneu- 
monia  notha  (voy.  page  66)  ou  à  toute  autre  maladie  intercurrente; 
dans  d'autres  cas,  ils  succombent  à  des  affections  secondaires  du  paren- 
chyme pulmonaire,  consécutives  au  catarrhe  chronique.  (Nous  renvoyons 
le  lecteur  à  la  description  de  l'emphysème  et  de  la  pneumonie  interstitielle 
dans  la  section  suivante.) 

Nous  venons  de  voir  le  catarrhe  sec,  dans  lequel  l'expectoration  est 
d'ordinaire  peu  abondante,  muqueuse,  et  plus  ou  moins  visqueuse;  mais 
le  tableau  de  la  maladie  est  tout  autre  dans  le  catarrhe  chronique  des 
bronches,  qui  est  accompagné  d'une  expectoration  abondante  et  qui  est 
souvent  désigné  sous  le  nom  de  blennorrhèe  de  la  muqueuse  bronchique . 
L'expectoration  présente  dans  cette  forme  des  masses  mucoso-purulentes, 
qui  sont  mélangées  avec  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  bulles  d'air, 
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et  qui,  mises  dans  l'eau,  ne  tombent  pas  au  fond.  On  a  vu  expectorer 
dans  un  seul  jour  une  livre  et  plus  de  cette  sécrétion  jaunâtre,  très- 
riche  en  jeunes  cellules;  en  hiver,  l'expectoration  est  généralement  plus 
abondante  qu'en  été.  Enfin,  elle  a  quelquefois  une  odeur  très-fétide, 
sans  qu'on  puisse  expliquer  ce  phénomène.  Il  importe  de  savoir  que 
l'expectoration  peut  être  fétide,  sans  qu'il  y  ait  dans  le  poumon  des  ca- 
vités où  elle  est  retenue  et  se  décompose  ;  en  ignorant  ce  fait,  on  com- 
mettrait souvent  des  erreurs  de  diagnostic. 

La  toux  qui  éloigne  plus  facilement  cette  sécrétion  moins  visqueuse, 
n'est  pas  aussi  fatigante  et  ne  dure  pas  aussi  longtemps  que  dans  la 
forme  précédente. 

La  dyspnée  aussi  est  moins  forte,  parce  que  la  blennorrhée  a  plutôt 
son  siège  dans  les  grosses  bronches,  et  que  dans  les  petites  elle  conduit 
plus  facilement  que  la  forme  précédente  à  ces  dilatations  diffuses  que 
nous  avons  décrites  dans  le  §  2.  Ce  n'est  que  dans  les  cas  où  une  irri- 
tation aiguë  de  la  muqueuse  bronchique  vient  s'ajouter  à  l'affection 
chronique,  que  la  muqueuse  se  gonfle  davantage  et  qu'une  dyspnée  plus 
ou  moins  forte  se  déclare.  Pendant  ces  exacerbations  aiguës,  la  formation 
des  cellules  à  la  surface  de  la  muqueuse  est  moins  abondante,  la  sécré- 
tion est  plus  modérée;  cette  circonstance  fait  croire  aux  malades  que 
les  crachats  sont  trop  adhérents,  qu'il  faut  les  détacher,  opinion  encore 
partagée  par  quelques  médecins,  qui  fouillent  dans  le  grand  tas  des 
expectorants,  et  en  retirent  une  ordonnance  composée  des  substances 
les  plus  hétérogènes,  dès  que  l'expectoration  diminue  et  que  la  dyspnée 
augmente, 

A  V auscultation,  on  entend  dans  cette  forme  de  bronchite,  soit  de  gros 
rhonchus,  soit  des  râles  à  grosses  et  à  petites  bulles. 

Cette  maladie  aussi  est  supportée  en  général  d'une  manière  étonnante; 
les  malades  atteignent  assez  souvent  un  âge  avancé,  avant  que  la  blen- 
norrhée des  bronches,  le  catarrhe  piluiteux  donne  lieu  à  une  phthisie 
pituiteuse.  Tandis  que  la  première  forme  produit  principalement  l'em- 
physème pulmonaire,  la  dernière  conduit  plus  facilement  â  des  cavernes 
bronchectasiques,  dont  nous  parlerons  avec  plus  de  détails  dans  la  sec- 
tion des  maladies  du  poumon.  Ces  malades  aussi  succombent  plus 
souvent  à  des  affections  intercurrentes  aiguës,  qu'aux  bronchectasies  et 
à  l'épuisement  final  par  suite  de  la  perte  considérable  de  matériaux. 

Les  symptômes  du  catarrhe  bronchique  qui  accompagne  la  tubercu- 
lose pulmonaire  seront  décrits  dans  le  chapitre  qui  traite  de  cette 
maladie. 
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§/i. —  Diagnostic. 

On  distingue  facilement  le  catarrhe  bronchique  simple  du  catarrhe 
ordinaire  du  larynx.  Quand  le  ton  enroué  delà  voix  et  delà  toux  s'ajoute 
aux  symptômes  du  catarrhe  des  broncîies,  cela  signifie  toujours  que 
le  gonflement  de  la  muqueuse  s'est  étendu  jusqu'aux  cordes  vocales,, 
et  que  le  larynx  est  devenu  en  même  temps  le  siège  d'un  catarrhe. 

Quant  à  la  distinction  de  la  bronchite  catarrhale  aiguë  et  des  affections 
aiguës  du  parenchyme  pulmonaire,  nous  pourrons  la  faire  plus  facilement 
quand  nous  aurons  parlé  des  symptômes  de  ces  dernières  maladies. 
Nous  ne  voulons  faire  ressortir  que  quelques  points  très-importants 
pour  le  diagnostic  du  catarrhe  aigu  des  bronches  et  dont  nous  étions 
déjà  obligés  de  parler  en  traitant  les  symptômes  de  cette  maladie. 

1°  Le  catarrhe  aigu  des  bronches  n'est  jamais  accompagné  de  douleurs 
pongitives  dans  les  côtés  ;  parmi  les  sensations  douloureuses,  il  n'y  a 
que  le  sentiment  de  brûlure  et  d'écorchure  sur  la  poitrine,  la  sensibilité 
des  muscles  abdominaux  et  de  leurs  insertions  au  thorax,  qui  appar- 
tiennent à  cette  m.aladie.  Si  d'autres  douleurs  se  déclarent,  il  y  a  toujours 
Une  complication. 

2°  Le  catarrhe  aigu  des  bronches  par  lui-même  ne  modifie  jamais  le 
son  de  la  percussion;  de  même  les  phénomènes  qui  à  l'auscultation  in- 
diquent un  épaississeraent  du  parenchyme  pulmonaire,  excluent  un  simple 
catarrhe  des  bronches. 

3°  Le  catarrhe  aigu  des  bronches  peut,  il  est  vrai,  commencer  par 
un  frisson  violent,  mais  toujours  il  y  a  dans  le  cours  de  la  maladie  une 
disposition  à  avoir  des  frissons  répétés.  Si  donc  on  rencontre  chez  des 
sujets  épuisés  une  fièvre  asthénique  sans  point  de  côté,  sans  expectora- 
tion sanguinolente,  avec  des  phénomènes  locaux  en  apparence  de  nature 
catarrhale  seulement,  mais  si  la  maladie  a  débuté  par  un  frisson  qui  ne 
s'est  plus  reproduit,  il  ne  faut  pas  se  hâter  de  porter  le  diagnostic  : 
pneumonia  notha,  ou  «  grippe  nerveuse  »,  comme  on  dit  aujourd'hui  j 
car,  à  l'autopsie,  on  pourrait  trouver  une  pneumonie  qui  aurait  été  re- 
connue si  l'on  avait  fait  attention  à  ce  frisson  unique,  et  si  l'on  avait 
ausculté  le  malade  avec  plus  de  soin. 

Quant  au  diagnostic  différentiel  entre  le  catarrhe  chronique  des  bron- 
ches avec  sécrétion  peu  abondante  et  dyspnée  considérable,  et  l'asthme 
nerveux,  et  entre  la  phthisie  pituiteuse  et  la  phthisie  tuberculeuse,  nous 
en  parlerons  dans  des  chapitres  à  part. 
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§  5.  —  Pronostic. 

Nous  voyons  que  le  danger  du  catarrhe  bronchique  dépend  surtout 
de  l'âge  des  malades.  Plus  les  enfants  sont  petits,  plus  les  bronches  sont 
étroites,  plus  aussi  la  maladie  est  dangereuse.  Chez  les  adultes,  le 
catarrhe  ne  menace  presque  jamais  la  vie,  mais  chez  les  vieillards  il 
devient  dangereux,  surtout  le  catarrhe  fébrile. 

Parmi  les  symptômes,  ceux  qui  se  rattachent  à  l'échange  incomplet 
des  gaz  dans  les  alvéoles  sont  les  plus  graves.  Les  accès  de  toux  les 
plus  violents,  la  plus  grande  inquiétude,  une  expectoration  purulente 
en  grande  quantité ,  de  même  que  tous  les  autres  symptômes  de  la 
forme  aiguë  et  chronique,  ont  une  importance  beaucoup  moins  grande 
que  les  premiers  signes  de  l'intoxication  par  l'acide  carbonique.  Qu'on 
n'oublie  jamais  que  tant  que  ces  signes  feront  défaut,  la  vie  ne  sera  pas 
réellement  en  danger;  cette  considération  nous  préservera  le  mieux 
d'une  énergie  intempestive  dans  le  traitement  de  la  bronchite  capillaire 
des  enfants.  Aussi  longtemps  que  la  température  de  la  peau  est  élevée, 
que  le  pouls  est  plein  et  que  la  face  est  rouge,  il  n'y  a  pas  de  danger 
imminent, 

§  6.  —  Traitement. 

Prophylaxie.  —  Nous  renvoyons  à  ce  que  nous  avons  dit  de  la  prophy- 
laxie du  catarrhe  laryngien.  S'habituer  avec  précaution  aux  changements 
de  température,  faire  des  lotions  froides,  prendre  des  bains  froids,  voilà 
les  recommandations  que  nous  répétons  encore  ici. 

Indication  causale. — ^EUe  demande  que  la  prédisposition  soit  prise 
en  considération  aussi  bien  que  les  causes  déterminantes.  Comme  elles 
sont  souvent  inconnues,  et  qu'elles  ne  peuvent  pas  toujours  être  éloignées, 
l'indication  causale  ne  peut  pas  être  remplie  dans  beaucoup  de  circon- 
stances, mais  dans  d'autres  cas,  on  a  les  meilleurs  succès,  si  l'on  tient 
soigneusement  compte  des  causes  prédisposantes  et  déterminantes  bien 
constatées. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  s'applique  surtout  à  la  prédisposition 
qu'engendrent  les  scrofules  et  le  rachitisme  pour  les  catarrhes  en  gé- 
néral, et  en  particulier  pour  le  catarrhe  des  bronches.  Il  y  a  un  grand 
nombre  d'enfants  peu  développés,  avec  la  poitrine  en  forme  de  carène,  une 
grosse  tête,  les  fontanelles  ouvertes,  les  épipbyses  gonflées,  la  dentition 


UYPÉRÉMIE  DE  LA  TRACHÉE  ET  DES  BRONCHES.         77 

retardée,  dont  la  peau  flasque  entoure  les  os  comme  un  vêtement  trop 
large,  et  qui  ont  pendant  des  mois  un  catarrhe  bronchique  qu'on  croit 
souvent  de  nature  tuberculeuse.  Les  expectorants  et  les  dérivatifs  restent 
sans  effet  favorable.  Mais  si  l'on  soumet  les  enfants  à  un  régime  conve- 
nable; si  on  leur  donne  du  lait,  de  la  viande  crue,  du  vin  ;  si  on  leur 
prescrit  de  l'huile  de  foie  de  morue,  des  bains  salins,  on  a  souvent  des 
succès  remarquables  :  les  enfants  guérissent,  et  ce  n'est  que  le  thorax 
en  carène  qui  peut  rappeler  plus  tard  la  maladie  si  grave  de  l'en- 
fance. 

Nous  avons  vu  que  ie  catarrhe  chronique  des  bronches  est  une  mala- 
die très-fréquente  àansVâge  avancé;  mais  nous  l'observons  surtout  chez 
des  personnes  arrivées  à  la  cinquantaine,  qui  font  bonne  chère,  qui 
boivent  beaucoup  de  vin,  qui  sont  assises  pendant  toute  la  journée,  qui 
absorbent  beaucoup  de  substances  et  en  dépensent  peu,  qui  ont  un  gros 
ventre  et  souffrent  d'hémorrhoïdes,  qui  montrent  une  grande  disposition 
aux  affections  chroniques  des  organes  abdominaux,  et  pour  la  même 
raison  au  catarrhe  chronique  des  bronches.  Ce  serait  à  tort  qu'on  enfer- 
merait de  semblables  personnes  dans  leur  chambre,  qu'on  leur  ferait 
prendre  de  l'eau  de  Seltz  avec  du  lait,  du  soufre  doré  et  du  sénéga  ; 
mais  on  rétablira  une  juste  proportion  entre  l'absorption  et  l'élimi- 
nation, on  recommandera  au  malade  de  se  donner  beaucoup  de  mou- 
vement, on  lui  défendra  les  spiritueux,  et  on  le  mettra  à  un  régime 
végétal  très-frugal.  Enfin,  on  enverra  de  pareilles  personnes  à  Kis- 
singen,  Marienbad,  Karlsbad.  Dans  ces  cas,  mais  seulement  dans  ces 
cas,  les  sources  salées-alcalines  agiront  d'une  manière  aussi  favorable 
sur  la  toux  et  les  autres  symptômes  du  catarrhe  bronchique  que  sur 
l'obésité  et  les  hémorrhoïdes. 

Parmi  les  causes  déterminantes,  les  obstacles  mécaniques  qui  à  Vori^ 
fice  auriculo-ventriculaire  gauche  s'opposent  à  l'écoulement  du  sang 
des  veines  bronchiques,  comportent  quelquefois  une  médication  au  moins 
palliative.  L'effet  de  la  digitale  est  incertain  dans  les  catarrhes  bron- 
chiques qui  reposent  sur  une  insuffisance  de  la  valvule  mitrale,.  mais  il 
est  de  toute  évidence  quand  cette  maladie  dépend  d'un  rétrécissement 
de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche.  Si  l'action  du  cœur  est  ralentie, 
l'oreillette  gagne  du  temps  pour  vider  complètement  son  contenu  dans  le 
ventricule,  malgré  l'étroitesse  de  la  communication,  et  l'on  voit  disparaître 
la  stase  dans  les  veines  pulmonaires  et  le  catarrhe  bronchique  qui  en  est 
une  conséquence. 

Le  catarrhe  bronchique  produit  par  une  fluxion  collatérale  vers  le 
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■poumon  réclame  la  quinine,  quand  c'est  la  lièvre  inlermitlente  qui  y  a 
donné  lieu.  La  fluxion  collatérale  dans  les  artères  bronchiques,  qui  se 
développe  à  la  suite  de  la  compression  de  l'aorte  abdominale  par  une 
hydropisie,  peut  être  levée  parla  ponction,  d'autant  plus  que,  dans  ces 
cas,  le  diaphragme,  poussé  en  haut,  comprime  encore  une  partie  du 
poumon.  Dans  ces  circonstances,  on  voit  la  ponction  suivie  de  Tamélio- 
ration  évidente,  de  la  disparition  même  du  catarrhe  bronchique,  qui,  il 
y  a  peu  de  jours,  était  encore  le  symptôme  le  plus  fâcheux  pour  le  ma- 
lade :  il  sera  encore  plus  facile  d'éviter,  dans  des  cas  de  bronchite 
chronique  et  même  aiguë,  que  la  compression  par  les  matières  fécales 
et  les  gaz  intestinaux  entretienne  et  favorise  le  catarrhe  par  une  fluxion 
collatérale  :  la  poudre  de  réglisse  composée  (1)  dont  on  prend  matin  et 
soir  une  cuillerée  à  café,  convient  dans  ces  cas  pour  régulariser  les 
selles,  et  est  facilement  prise  par  les  malades. 

Si  la  cause  du  catarrhe  bronchique  réside  dans  des  irritations  di- 
rectes, telles  que  plusieurs  industries  la  produisent  journellement  sur  la 
muqueuse,  l'indication  causale  le  plus  souvent  ne  peut  pas  être  remplie, 
car  ces  malades  ne  sont  pas  d'ordinaire  dans  des  conditions  à  pouvoir 
cesser  leur  travail  pour  éviter  ces  causes  morbifiques.  Nous  avons  vu 
dans  le  §  2  que  le  catarrhe  des  bronches  s'exaspère  souvent  d'une 
manière  très-violente,  quand  de  pareils  malades  s'exposent  en  hiver  à 
l'influence  d'un  air  très-froid  et  sec.  Ce  fait  d'expérience  doit  êlre  pris 
en  sérieuse  considération  ;  on  ordonnera  aux  malades  pendant  un  hiver 
très-rigoureux  de  garder  la  chambre  pendant  des  semaines,  même 
pendant  des  mois,  et  l'on  fera  en  sorte  que  la  température  y  soit  uni- 
forme. L'influence  favorable  de  cette  température  égale  est  encore 
éprouvée  par  un  autre  fait  :  quand  des  malades,  affectés  d'un  catarrhe 
chronique  ont  eu  une  maladie  intercurrente  qui  les  a  obligés  de  garder 
la  chambre  pendant  longtemps,  ils  s'abandonnent  souvent  au  vain  espoir 
que  la  nouvelle  maladie  «  a  eu  une  influence  critique  sur  leur  afl'ection 
chronique,  qu'ils  toussent  maintenant  beaucoup  moins,  que  leur  poi- 
trine est  plus  libre  qu'autrefois.  »  Mais  dès  qu'ils  s'exposent  de  nou- 
veau à  l'air,  leur  erreur  tombe.  Des  catarrhes  chroniques  qui  se  sont 
développés  sous  l'influence  d'un  climat  rude  exigent  un  changement  de 
résidence,  quand  les  moyens  du  malade  le  lui  permettent;  on  enverra 

(l)  l*Ulvis  liquiritiee  compositusseU  pectoralis  i  séné,  réglisse,  anis,  soufre  et  silcre 
(  li  grammes  contiennent  environ  0,30  de  séné  et  0^20  de  soufre). 

{Note  des  traducteurs.) 
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ces  personnes,  pendant  l'hiver,  dans  un  climat  plus  doux.  Pendant  le 
printemps  et  l'automne,  on  leur  recommandera  le  séjour  dans  des  en- 
droits bien  abrités,  comme  à  Soden^  à  Wiesbaden,  etc.,  ou  bien  on  les 
fera  rester  pendant  assez  longtemps  dans  des  forêts  de  pins  dont  l'at- 
mosphère est  plus  riche  en  oxygène,  et  où  se  trouvent  des  habitations 
très-confortables  depuis  qu'on  prend  des  bains  avec  les  feuilles  de  ces 
arbres.  En  général,  le  séjour  dans  des  lieux  élevés  et  secs  convient  mieux 
à  ceux  qui  sont  affectés  du  catarrhe  pituiteux,  tandis  que  ceux  qui  souf- 
frent du  catarrhe  sec  doivent  être  envoyés  sur  les  bords  de  la  mer,  et  se 
promener  près  des  bâtiments  de  graduation  des  salines. 

Dans  le  catarrhe  èpidémique  enfin,  l'indication  causale  ne  peut  pas 
être  remplie. 

•  Indication  morbide.  — -  Même  les  chefs  de  l'école  de  Bouillaud,  qui 
ne  regardent  pas  à  quelques  livres  de  sang,  avouent  que  les  émissions 
sanguines  ont  peu  ou  point  d'influence  sur  les  catarrhes  des  organes 
respiratoires.  Ce  fait,  d'un  côté,  et  de  l'autre  la  considération  que  la  bron- 
chite capillaire  des  enfants  est  un  catarrhe  dont  le  danger  ne  dépend  que 
des  conditions  locales,  doivent  être  toujours  présents  à  notre  mémoire 
pour  ne  pas  nous  laisser  entraîner  à  faire  des  émissions  sanguines  quand 
même  on  voit  se  développer  chez  les  enfants  la  dyspnée  la  plus  effrayante 
par  suite  de  l'hypérémie  et  du  gonflement  de  la  muqueuse  bronchique, 
sans  autre  complication.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  on 
augmente  le  danger  de  l'empoisonnement  du  sang  par  l'acide  carbonique 
au  lieu  de  le  diminuer,  si  l'on  fait  des  émissions  sanguines  dans  la  bron- 
chite capillaire,  qui,  parmi  les  différentes  formes  du  catarrhe  bronchique, 
est  la  seule  où  l'on  puisse  se  laisser  séduire  à  suivre  ce  traitement.  La 
muqueuse  ne  désenfle  pas,  et  si  jusque-là  l'enfant  a  pu  réussir  par  de 
fortes  inspirations  à  faire  pénétrer  de  l'air  à  travers  les  bronches , 
souvent  après  la  perte  de  sang  ses  efforts  ne  suffisent  plus  pour  atteindre 
ce  but.  îl  faut  avoir  vu  les  changements  qui  se  font  dans  un  tel  enfant 
quelquefois  peu  d'heures  après  l'émission  sanguine^  il  faut  avoir  observé 
combien  de  temps  les  enfants  non  affaiblis  ont  la  force  de  respirer 
d'une  manière  suffisante,  quoique  avec  peine,  pour  ne  pas  se  laisser  fa- 
cilement décider  à  faire  des  émissions  sanguines. 

Les  sels  neutres,  employés  spécialement  comme  remèdes  antiphlogi^- 
tiques,  les  nitrates  de  potasse  et  de  soude,  sont  aussi  rarement  employés 
dans  les  inflammations  catarrhales  que  les  émissions  sanguines.  Le  ca- 
lomel,  qu'on  range  également  parmi  les  antiphlogistiques,  trouve  une 
application  tout  aussi  répandue  dans  le  catarrhe  aigu  des  bronches  pen- 
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liant  la  dentition  des  enfants  que  clans  les  catarrhes  intestinaux  qui  se 
développent  vers  cette  époque.  Quoique  l'inlluence  favorable  de  ce  re- 
mède sur  ces  deuxl  états  pathologiques  soit  incompréhensible,  l'expé- 
rience l'a  démontrée  si  souvent,  qu'on  ne  peut  pas  se  refuser  de  l'em- 
ployer dans  les  maladies  sus-nommées.  On  donnera  de  petites  doses  de 
0,01  à  0,02  centigrammes  trois  ou  quatre  fois  par  jour. 

Il  y  a  certains  sels  qui  trouvent  une  application  très-étendue  dans  le 
catarrhe  des  bronches,  et  auxquels  on  attribue  moins  une  action  antiphlo- 
gistique  qu'une  action  anlicatarrhale,  soit  qu'ils  augmentent  l'activité  de 
la  peau,  soit  qu'ils  modifient  d'une  manière  directe  la  nutrition  de  la 
muqueuse  bronchique.  C'est  à  cet  ordre  qu'appartiennent  certaines 
préparations  antimoniales,  comme  le  soufre  doré  d'antimoine,  le  kermès 
minéral,  le  tartre  stibié;  mais  avant  tout  le  chlorhydrate  d'ammoniaque. 
La  mixture  dissolvante  {mixtura  solvens),  composée  de  parties  égales 
{Il  grammes)  de  sel  ammoniac  et  de  suc  de  réglisse,  qu'on  dissout  avec 
0,05  de  tartre  stibié  ou  quelques  grammes  de  vin  stibié  dans  180 
grammes  d'eau,  forme  presque  le  tiers  des  prescriptions  qui  entrent  dans 
les  pharmacies.  Quand  je  pense  que  les  médecins  connus  pour  de  bons 
observateurs  ordonnent  avec  le  plus  grand  soin  de  prendre  toutes  les 
deux  heures  une  cuiller  de  cette  mixture  dégoûtante,  qu'ils  en  prennent 
eux-mêmes,  quand  le  cas  se  présente;  je  me  sens  embarrassé  pour  dire 
que  ce  mélange  peut  difficilement  avoir  un  autre  effet  que  d'irriter  la 
muqueuse  de  l'estomac  et  de  déranger  la  digestion. 

Le  traitement  diaphorétique  se  recommande  fortement  quand  le  ca- 
tarrhe est  récent,  et  peut-être  quand  un  refroidissement  est  la  cause  pa- 
tente de  cette  maladie.  Que  ce  soit  une  fluxion  à  la  surface  cutanée 
produisant  une  déplétion  des  vaisseaux  de  la  muqueuse,  que  ce  soit  une 
autre  cause  qui  donne  lieu  à  l'effet  favorable,  dans  tous  les  cas  l'in- 
fluence heureuse  de  cette  médication  sur  des  catarrhes  récents  est  prou- 
vée par  des  exemples  positifs.  Après  quelques  heures,  l'irritabilité 
des  muqueuses  peut  être  diminuée,  et  même,  dans  les  cas  favorables,  on 
réussit  à  couper  le  catarrhe  par  une  diaphorèse  abondante.  Il  paraît  que 
la  méthode  par  laquelle  on  provoque  la  transpiration  est  indifférente  :  une 
grande  quantité  de  boissons  et  la  chaleur  du  lit  sont  le  moyen  le  plus 
sûr.  Il  est  pour  le  moins  douteux,  que  les  fleurs  de  sureau,  l'esprit  de 
Mindererus,  le  vin  stibié  et  d'autres  diaphorétiques  aient  réellement  une 
influence  sur  la  transpiration.  Il  paraît  même  indifférent  pour  le  succès 
qu'on  mette  le  malade  dans  un  bon  lit,  sous  une  couverture  de  laine, 
ou  qu'on  l'entoure  au  contraire  d'un  drap  mouillé  bien  lordu,  car  ce 
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linge  forme  une  enveloppe  imperméable  qui  retient  la  chaleur  propre  du 
corps,  et  de  froide  qu'elle  était,  devient  une  cause  de  chaleur;  peut-être 
cette  dernière  méthode  produit  une  fluxion  plus  forte  vers  la  peau  que 
la  première.  Il  est  tout  aussi  indifférent  de  donner  au  malade,  bien  cou- 
vert, de  l'eau  pure  ou  de  la  limonade,  une  infusion  de  sureau  ou  du  lait 
chaud,  etc. 

Dans  le  catarrhe  chronique,  quand  même  il  ne  coïncide  pas  avec  la 
scrofule  et  le  rachitisme,  on  recommandera,  d'après  le  même  principe 
de  traitement  et  d'après  l'indication  morbide,  les  bains  salins,  notam- 
ment ceux  par  lesquels  on  obtient  une  plus  forte  irritation  de  la  peau, 
en  y  ajoutant  une  grande  quantité  d'eau  mère,  comme  cela  se  pratique  à 
Kreuznach.  On  enverra  à  ces  eaux  surtout  ceux  dont  le  catarrhe  chro- 
nique n'existe  pas  encore  depuis  des  années,  mais  chez  lesquels  un 
catarrhe  aigu  prolongé  menace  de  devenir  chronique.  Mais  même  dans 
des  cas  de  bronchite  chronique  intense  et  invétérée,  j'ai  observé  à  ma 
clinique  des  succès  éclatants  par  unediaphorèse  énergique.  Je  laissais  les 
malades  une  bonne  demi-heure  dans  un  bain  chaud  d  au  moins  30  degrés 
Réaum.ur  et  je  les  enveloppais  immédiatement  après  le  bain  dans  des 
couvertures  de  laine,  dans  lesquelles  ils  restaient  une  à  deux  heures. 
Pendant  les  premiers  jours,  aussi  longtemps  que  la  dyspnée  était  encore 
très-considérable,  les  malades  avaient  beaucoup  à  souffrir  pendant  le 
bain  et  pendant  l'enveloppement  dans  les  couvertures  de  laine  ;  mais  le 
plus  souvent  vers  la  fin  du  premier  septt^naire  déjà,  la  transpiration  se 
produisait  plus  vite  et  plus  facilement  qu'au  commencement  de  la  cure, 
et  la  plupart  des  malades  se  louaient  de  leur  état  et  se  soumettaient  aisé- 
ment à  la  prolongation  de  ce  traitement.  Après  dix  bains,  la  dyspnée 
était  généralement  beaucoup  moindre,  et  la  cyanose  avait  disparu.  Il  est 
vrai  que  si  l'on  ne  connaît  pas  ces  expériences,  on  se  décide  diffici- 
lement à  mettre  dans  un  bain  chaud  un  malade  qui  a  une  forte  dyspnée 
et  une  cyanose  considérable  ;  mais  ceux  de  mes  élèves  qui  ont  observé 
avec  moi  les  résultats  de  cette  méthode,  seront  plus  heureux  dans  Je 
traitement  du  catarrhe  chronique  des  bronches  que  les  médecins  qui 
n'osent  opposer  une  diaphorèse  énergique  à  cette  maladie  si  pénible  et 
si  opiniâtre  à  tout  traitement. 

A  la  méthode  diaphorétique  se  rattache  l'application  de  ces  moyens 
par  lesquels  on  tâche  de  produire  une  diaphorèse  pour  ainsi  dire  locale, 
ou  au  moins  une  dérivation  locale  vers  les  téguments  de  la  poi- 
trine; l'expérience  est  encore  très-favorable  à  ces  moyens.  Lorsque  les 
catarrhes  traînent  en  longueur, ^on  fera  porter  des  chemises  de  flanelle, 
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on  mettra  sur  la  poitrine  des  emplâtres  de  poix.  Mais  il  ne  faut  pas  trop 
se  presser  avec  l'application  des  sinapismes  et  des  vésicatoires,  qui  ne 
sont  pas  indiqués  par  le  catarrhe  en  lui-même,  mais  par  certains  sym- 
ptômes de  celle  maladie  (voyez  plus  bas).  Aussi  longtemps  que  le  ca- 
tarrhe aigu  est  fébrile,  il  faut  les  rejeter  d'une  manière  absolue. 

Indication  stjmptoma ligue.  —  Nous  voulons  essayer  d'analyser  l'in- 
dication des  remèdes  appelés  expectorants,  car  nous  croyons  que  ce  mot 
ne  répond  pas  à  des  idées  bien  claires.  La  formation  d'un  grand  nom- 
bre de  jeunes  cellules,  d'une  sécrétion  abondante  et  plus  liquide,  est, 
comme  nous  l'avons  vu,  un  symptôme  de  la  disparition  de  î'hypérémie 
et  non  la  cause  de  ce  changement  favorable.  La  formation  des  crachats 
cuits  se  fait  le  plus  facilement  par  le  procédé  qui  donne  au  catarrhe  la 
tournure  favorable  dont  nous  venons  de  parler.  Mais  si  celte  sécrétion 
est  accumulée  dans  les  bronches,  il  y  a  tant  de  causes  qui  peuvent  empê- 
cher l'élimination  des  crachats,  que  les  remèdes  qui  doivent  provoquer 
l'expectoration,  ne  peuvent  point  être  mis  dans  une  seule  et  même  caté- 
gorie. Les  phénomènes  les  plus  importants  qui  correspondent  à  des  phases 
anatomo-pathologiques  de  l'évolulion  calarrhale,  et  qui  exigent  toujours 
un  traitement  symptomalique,  sont  les  suivants  : 

1"  Nous  pouvons  avoir  affaire  à  des  catarrhes,  dans  lesquels  il  existe 
pendant  longtemps  une  irritabilité  excessive  de  la  muqueuse,  de  sorte 
que  les  malades  sont  tourmentés  par  une  toux  continue,  pénible.  Ces 
accès  de  toux,  conséquences  du  catarrhe,  deviennent,  par  le  frottement 
de  l'air  qui  se  fait  aux  endroits  malades  pendant  les  quintes,  à  leur  tour 
la  cause  de  la  violence  et  de  l'opiniâtreté  du  catarrhe.  L'indication  sympto- 
malique quand  elle  combat  ces  accès  de  toux,  modère  non-seulement 
quelques  phénomènes  incommodes,  mais  elle  abrège  encore  la  durée  de 
la  maladie.  Dans  ces  cas,  les  décodions  mucilagineuses  et  les  loochs 
sucrés  restent  sans  effet  et  entravent  la  digestion  ;  les  bonbons  pectoraux 
n'exercent  pas  une  meilleure  intluence,  malgré  les  noms  célèbres  qui 
sur  l'étiquette  en  attestent  les  effets  merveilleux.  Dans  ces  circonstances 
il  faut  insister  sur  l'usage  des  eaux  acidulées  de  Selters,  d'Ems,  d'Ober- 
Salzbrunnen,  et  seulement  dans  ces  circonstances;  car  il  serait  impru- 
dent de  vouloir  recommander  ces  eaux  pour  tout  catarrhe,  par  exemple, 
pour  la  blennorrhée  des  bronches.  Nous  ne  pouvons  pas  expliquer  phy- 
siologiquement  l'effet  favorable  de  ces  eaux  contre  l'irritabilité  de  ia  mu- 
queuse bronchique.  On  recommandera  de  les  prendre  le  malin  à  jeun, 
à  la  dose  de  cinq  à  six  verres,  et  en  se  promenant,  ou  bien  dans  le 
catarrhe  aigu  on  les  boira  dans  le  courant  de  la  journée  en  place  du  thé 
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pectoral,  d'un  usage  si  répandu.  Dans  ces  mêmes  cas  il  ne  faut  pas  recu- 
ler de  donner  des  narcotiques;  les  malades  prendront  0&'',50  de  poudre 
de  Dower  le  soir,  surtout  si  les  nuits  ne  sont  pas  tranquilles,  ou  bien 
on  leur  prescrira  une  potion  à  l'opium,  à  la  morphine,  à  prendre  dans 
la  journée,  si  le  malade  est  tourmenté  pendant  le  jour  par  des  quintes 
de  toux  interminables.  Le  patient  toussera  moins,  et  la  toux  étant  moins 
fréquente,  l'expectoration  de  tout  ce  qui  s'est  accumulé  dans  l'inter- 
valle se  fera  à  chaque  accès;  et  de  cette  façon  les  malades  se  félicitent 
que  cette  poudre  ait  détaché  si  bien  les  crachats,  ils  déclarent  que  la . 
morphine  est  le  meilleur  expectorant  qu'ils  aient  pris  jusqu'ici.  Enfin, 
c'est  dans  cette  forme  de  catarrhe  surtout  que  l'applicalion  de  forts  irri- 
tants de  la  peau,  tels  que  les  sinapismes  et  les  vésicaloires  sur  la  poitrine, 
convient  le  mieux. 

'2°  Quelquefois  une  dyspnée  assez  forte  revenant  périodiquement,  et 
accompagnée  de  râles  sibilants  très-répandus,  nous  oblige  d'admettre  que 
les  muscles  des  petites  bronches  se  trouvent  dans  un  état  de  contraction 
spasmodique,  el;  que  la  dyspnée  doit  être  attribuée  en  partie  à  ce 
spasme.  Dans  ces  cas  qui  se  compliquent  souvent  de  l'excitabilité  exces- 
sive dont  nous  avons  parlé  au  1°,  les  narcotiques  sont  encore  appli- 
cables, parce  qu'ils  modèrent  la  tension  des  muscles  bronchiques.  En 
outre  on  emploie  encore  dans  ces  cas  les  nauséeux.  Ces  derniers,  en  pro- 
duisant un  relâchement  des  muscles  en  général,  paraissent  agir  de  la  même 
façon  sur  ceux  des  bronches.  On  prescrit  des  infusions  faibles  d'ipéca- 
cuanha,  de  petites  doses  de  tartre  stibié,  et  peut-être  la  mixture  dissol- 
vante ne  doit  qu'à  son  action  nauséeuse  le  soulagement  qu'elle  donne  de 
temps  en  temps  dans  la  dyspnée. 

3°  A  côté  de  ces  cas,  il  y  en  a  d'autres  où  il  existe  un  état  tout  à 
fait  opposé,  où  les  parois  des  bronches  sont  relâchées,  où  les  bron- 
ches sont  souvent  dilatées,  et  où  la  tunique  musculaire  se  trouve 
dans  un  état  semi-paralytique.  C'est  surtout  dans  ces  circonstances  que 
la  sécrétion  est  d'ordinaire  très -abondante,  et  alors  les  efforts  de  toux, 
mal  aidés  par  les  muscles  des  bronches,  ne  peuvent  suffire  à  chasser 
complètement  les  produits  de  sécrétion.  (C'est  précisément  pour  la  blen- 
norrhée  de  la  muqueuse  bronchique  que  nous  avons  indiqué  comme 
symptôme  pathognomonique  les  râles  à  grosses  et  à  petites  bulles.) 
Pour  ces  cas  conviennent  les  excitants  qui,  parmi  les  expectorants,  jouent 
tm  si  grand  rôle,  tels  que  le  sénéga,  la  scille,  la  pimpinelle,  le  carbo- 
nate d'ammoniaque,  le  camphre,  le  benjoin,  la  liqueur  ammoniacale 
anisée.  Une  prescription  très  en  faveur  est  la  suivante  :  infusion  de  se- 
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iiéga  de  8  à  15  grammes  dans  eau  180  grammes,  avec  liqueur  ammo- 
niacale anisée  2  grammes.  Enfin,  pour  ces  cas  on  emploie  avec  avan- 
tage les  infusions  pectorales  qui  contiennent  plus  ou  moins  de  substances 
aromatiques,  mais  qui  agissent  principalement  parce  qu'elles  sont  bues 
à  une  température  assez  élevée;  c'est  à  tort  qu'on  prescrirait  à  tous  les 
malades  des  espèces  pectorales,  cependant  des  malades  affectés  de  blen- 
norrhée  des  bronches,  avec  relâchement  des  muscles  de  ces  organes, 
expectorent  d'ordinaire  beaucoup  plus  facilement  après  avoir  bu  plu- 
sieurs tasses  d'une  infusion  chaude.  Les  excitants  produisent  des  con- 
tractions énergiques  des  muscles  bronchiques,  le  pouls  se  relève,  le 
cœur  bat  plus  énergiquement,  etc.  Il  arrive  quelquefois  que  les  muscles 
de  ces  organes  sont  tellement  relâchés,  qu'ils  ne  peuvent  plus  contri- 
buer en  rien  à  éloigner  le  produit  de  sécrétion  des  bronches,  et  que  la 
toux  seule  ne  sufïît  pas  pour  chasser  les  mucosités.  Ces  états  sont  dési- 
gnés sous  le  nom  de  paralysie  pulmonaii^e  commençante,  quoique  le 
poumon  n'intervienne  pas  activement  dans  l'inspiration  ni  dans  l'expi- 
ration. Cette  paralysie  se  traduit  par  le  symptôme  suivant  :  immédiate- 
ment après  la  toux,  les  râles  ne  disparaissent  pas,  ils  ne  sont  pas  même 
diminués.  De  pareils  états  demandent  impérieusement  un  vomitif,  dès 
que  les  excitants  ne  font  plus  d'effet.  On  doit  agir  sans  hésitation,  sans 
quoi  l'accumulation  de  la  matière  sécrétée  empêchera  l'arrivée  de  l'air 
dans  les  alvéoles,  il  se  développera  un  narcotisme  par  l'acide  carbo- 
nique, qui  hâtera  la  paralysie  commençante  des  bronches.  Le  vomitif  est 
le  meilleur  expectorant;  car  pendant  les  efforts  les  muscles  abdominaux 
se  contractent  énergiquement,  le  thorax  est  rétréci  avec  force,  et  l'air 
est  vivement  chassé  des  alvéoles  par  saccades  et  entraîne  avec  lui  la 
sécrétion  qui  se  trouve  dans  les  bronches. 

!i°  Quelquefois  le  traitement  symptomatique  a  pour  but  de  modérer  la 
sécrétion  trop  abondante  de  la  muqueuse  bronchique,  lorsqu'elle  me- 
nace d'épuiser  le  malade.  Un  grand  nombre  des  remèdes  recommandés 
dans  cette  intention,  tels  que  l'eau  de  chaux,  l'acétate  de  plomb,  le 
tannin,  le  ratanhia,  les  feuilles  d'uva  ursi,  sont  en  partie  sans  effets,  en 
partie  dangereux.  Les  remèdes  résineux  et  balsamiques  recommandés 
dans  le  même  but  sont  plus  utiles,  car  leur  action  sur  la  diminution  des 
matières  sécrétées  est  prouvée  d'une  manière  évidente  par  leur  applica- 
tion si  favorable  dans  le  traitement  de  la  blennorrhagie  uréthrale.  A 
cette  catégorie  appartiennent  le  baume  du  Pérou,  le  copahu,  la  myrrhe, 
la  gomme  ammoniaque.  Une  prescription  très-aimée  est  la  mixture  de 
Grifllth. 
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Prenez  :  Myrrhe  en  poudre /i,00 

Carbonate  de  potasse 1,2;") 

Eau  de  menthe  crispée 2^0,00 

Sulfate  de  fer  cristallisé 1,00 

Sucre  blanc 15,00 

Mêlez. 

A  prendre  quatre  cuillerées  à  bouche  par  jour. 

II  reste  à  désirer  que  ces  remèdes  entrent  dans  un  contact  aussi  im- 
médiat avec  la  muqueuse  malade  des  bronches  qu'avec  la  muqueuse  de 
la  vessie  et  de  l'urèthre  sur  laquelle  ils  agissent  directement  parce  qu'ils 
sont  éliminés  par  l'urine.  C'est  à  ce  titre  que  se  recommande  surtout 
le  saccharure  de  myrrhe  pris  en  poudre.  On  peut  compter  qu'une  partie 
peu  considérable,  il  est  vrai,  de  ce  médicament  donnée  sous  cette  forme, 
parvient  à  travers  la  glotte  dans  la  trachée  et  les  bronches.  L'emploi 
de  ces  remèdes  sous  la  forme  de  vapeurs,  est  beaucoup  plus  actif;  on 
fait  bouillir  lentement  dans  la  chambre  du  goudron  seul  ou  mélangé 
avec  de  l'eau,  jusqu'à  ce  queTatmosphère  soit  saturée  de  ces  vapeurs.  Ou 
bien  on  met  2  grammes  d'huile  de  térébenthine  dans  une  bouteille 
d'eau  chaude,  et  l'on  fera  respirer  plusieurs  fois  par  jour  et  chaque  fois 
un  quart  d'heure  par  un  ajutage  ad  hoc  fixé  au  goulot  de  la  bou- 
teille. On  ne  peut  s'attendre  à  un  succès  qu'autant  que  ce  traitement 
est  appliqué  dans  des  cas  bien  déterminés,  c'est-à-dire  lorsque  la  mU' 
queuse  est  le  siège  d'une  sécrétion  purulente  très-abondante;  dans  toutes 
les  autres  formes  de  catarrhe  bronchique,  ce  moyen  est  nuisible.  Enfin 
les  amers  et  les  toniques,  qu'on  a  l'habitude  d'employer  aussi  dans  la 
blennorrhée  des  bronches,  peuvent  exercer  une  influence  sur  la  muqueuse 
de  l'estomac,  l'appétit  sera  meilleur,  les  digestions  seront  régularisées, 
la  nutrition  du  corps  sera  favorablement  modifiée,  et  la  maladie  se  sup- 
portera plus  facilement;  mais  ils  sont  sans  aucun  effet  sur  la  maladie 
elle-même. 

5°  Dans  le  traitement  du  catarrhe  bronchique  des  enfants  nouveau- 
nés,  qui  ne  savent  pas  tousser,  qui  ne  savent  pas  obéir  à  la  nécessité  de 
contracter  plus  énergiquement  les  muscles  inspirateurs,  lorsqu'un  obsta- 
cle dans  les  bronches  empêche  l'entrée  facile  de  l'air,  l'indication  sym- 
ptomatique  commande  d'abord  d'éloigner  par  un  vomitif  les  produits 
de  sécrétion  accumulés,  et  ensuite  de  prendre  des  mesures  qui  forcent 
l'enfant  à  respirer  plus  énergiquement.  On  ne  lui  permettra  pas  de 
dormir  trop  longtemps  ni  trop  profondément,  on  lui  fera  donner  des 
bains  pendant  lesquels  on  lui  aspergera  la  poitrine  d'eau  froide;  on  le 
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forcera  de  crier  en  lui  brossant  la  plante  des  pieds  ;  tels  sont  les  moyens 
aux.quels  il  faudra  avoir  recours,  quand  on  observera  les  symptômes  de 
l'obstruction  des  bronches,  et  l'échange  incomplet  des  gaz  dans  les 
alvéoles. 


CHAPITRE  II. 

INFLAMMATION  CROUPALE  DE  LA  MUQUEUSE  DE  LA  TRACHÉE 
ET  DES  BRONCHES. 

§  1^'.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

La  laryngite  croupale  s'étend  souvent  à  la  trachée  et  aux  bronches  ; 
nous  verrons  de  même  que  l'inflammation  croupale  des  alvéoles  pulmo- 
naires se  propage  presque  toujours  aux  terminaisons  des  bronches.  En 
dehors  de  ces  cas  on  voit,  quoique  rarement,  une  bronchite  croupale  qui 
se  déclare  primitivement  dans  les  bronches  de  troisième  et  quatrième 
ordre,  elle  forme  une  maladie  indépendante  et  doit  pour  cela  être  décrite 
à  part. 

Cette  bronchite  croupale  primitive  atteint  principalement  les  person- 
nes à  l'âge  de  la  puberté,  sans  qu'il  nous  soit  possible  d'arriver  â  une 
connaissance  plus  approfondie  del'étiologie,  des  causes  prédisposantes  ou 
occasionnelles  qui  provoquent  la  maladie. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Par  suite  de  l'extension  du  croup  laryngien  â  la  trachée  et  à  l'origine 
des  bronches,  il  se  forme  de  ces  tuyaux  ramifiés  dont  nous  avons  déjà 
parlé.  Quant  aux  bouchons  pseudo- membraneux  qui  remplissent  les 
bronches  dans  la  pneumonie,  nous  en  parlerons  comme  d'un  élément 
constant  dans  l'expectoration  des  malades  atteints  de  cette  dernière  af- 
fection. 

Dans  la  bronchite  croupale  primitive,  idiopathique,  on  rencontre  le 
même  état  de  la  muqueuse,  le  même  exsudât  coagulé,  que  celui  que  nous 
avons  décrit  dans  le  croup  laryngien.  Quant  aux  grosses  bronches,  leur 
lumière  n'est  pas  entièrement  obstruée,  les  coagulations  y  sont  tubulées, 
mais  dans  les  petites  bronches,  elles  forment  des  bouchons  cylindriques. 
Il  est  rare  que  la  bronchite  croupale  s'étende  à  tout  le  poumon  ;  la  plu- 
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part  du  temps  elle  est  partielle  et  limitée  à  un  petit  nombre  de  bronches, 
cependant  il  y  a  des  exceptions.  C'est  ainsi  que  j'ai  traité  une  jeune  fille 
de  quinze  ans,  qui  expectorait  presque  tous  les  jours  le  modèle  exact 
de  l'arbre  bronchique  gauche. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

La  faible  étendue  du  croup  des  bronches,  de  même  que  l'absence  de 
la  fièvre,  donne  à  cette  maladie  un  tout  autre  aspect  que  celui  de  l'inflam- 
mation croupale  du  larynx.  Cette  dernière  est  une  maladie  suraiguë, 
tandis  que  le  croup  des  bronches  devient  dans  beaucoup  de  cas  un  mal 
chronique  qui  peut  durer  des  semaines,  des  mois  et  même  des  années. 

Les  malades  ont  généralement  une  dyspnée  modérée;  ce  n'est  que 
le  teint  pâle,  une  certaine  lassitude  et  une  propension  au  sommeil  plus 
considérable,  qui  nous  indiquent  que  la  respiration  se  fait  incomplètement 
et  que  le  sang  ne  se  décarbonise  pas  entièrement.  Pendant  un  accès  de 
toux  pénible  et  spasmodique  le  malade  rejette  de  temps  en  temps  des 
masses  pelotonnées  qui  se  débrouillent  quand  on  les  met  dans  l'eau  ; 
elles  sont  fréquemment  couvertes  d'un  peu  de  sang,  et  ont  la  forme 
exacte  des  bronches  avec  leurs  divisions  dichotomes.  A  l'auscultation  on 
entend  aux  endroits  malades  le  type  du  rhonchus  sibilant,  ou  bien  le 
bruit  respiratoire  est  absent  (comme  dans  le  cas  que  j'ai  observé)  aussi 
longtemps  que  les  bronches  sont  remplies  par  les  exsudats,  et  il  revient 
après  l'expectoration  de  ces  derniers.  De  temps  en  temps  celte  maladie 
généralement  chronique,  comme  nous  venons  de  le  voir,  offre  des  exa- 
cerbations.  Ces  recrudescences  commencent  souvent  par  un  frisson,  et 
une  fièvre  violente  les  accompagne  pendant  toute  leur  durée;  quelquefois 
pendant  ce  temps  les  fausses  membranes  gagnent  encore  d'autres  par- 
ties du  poumon^  la  dyspnée  devient  considérable,  il  peut  même  arriver 
que  la  respiration  se  fasse  d'une  manière  insuffisante,  et  que  le  malade 
meure  après  avoir  présenté  les  symptômes,  si  souvent  décrits,  de  l'as- 
phyxie lente. 

§  4.  —  Diagnostic. 

L'inflammation  croupale  de  la  muqueuse  bronchique  a  une  grande 
ressemblance  avec  la  forme  catarrhale  et  ne  peut  en  être  distinguée  que 
par  les  empreintes  caractéristiques  des  bronches,  composées  de  fibrine 
coagulée.  Comme  la  sécrétion  des  petites  bronches  peut  conserver  la 
forme  de  ces  dernières  par  sa  viscosité  et  sa  consistance ,  on  profite 
dans  les  cas  douteux  de  la  réaction  différente  de  l'acide  acétique  sur  la 
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fibrine  et  le  mucus  ;  les  formations  croupales  se  gonflent  par  l'addition 
d'une  solution  d'acide  acétique,  tandis  que  les  formations  muqueuses  se 
contractent  et  deviennent  plus  denses.  Dans  les  cas  bien  tranchés  l'erreur 
devient  impossible. 

§   5.  —  Pronostic. 

Quoique  la  maladie  prenne  rarement  une  extension  assez  grande  pour 
mettre  la  vie  en  danger,  cependant  le  pronostic  quant  à  la  guérison  com- 
plète n'est  pas  favorable.  Le  croup  des  bronches  est  une  maladie  très- 
opiniâtre,  il  a  une  grande  tendance  à  récidiver,  enfin  il  est  souvent  suivi 
de  la  tuberculose,  dans  les  cas  où  il  ne  l'accompagne  pas. 

§  6.  — ^Traitement. 

Le  traitement  doit  se  faire  d'après  les  mêmes  principes  que  nous 
avons  indiqués  dans  la  thérapeutique  du  croup  laryngien.  Dans  un  cas 
(Fierfelder)  l'iodure  de  potassium  à  la  dose  de  2  grammes  par  jour,  a 
rendu  des  services  visibles  et  très-éclatants  ;  ce  succès  nous  engage  à 
imiter  ce  traitement. 


CHAPITRE  IIL 

CRAMPE  DES  BRONCHES.  ASTHME  BRONCHIQUE  —  NERVEUX  — 
OU  CONVULSIF, 

§  l«^  — Pathog'énie  et  éliologie. 

Avant  que  l'existence  des  muscles  dans  les  bronches  fût  prouvée, 
bien  avant  qu'on  eût  vu  qu'ils  se  rontractent  à  la  suite  d'une  irritation  du 
nerf  vague  et  surtout  à  la  suite  de  l'irritation  de  la  muqueuse,  on  avait 
décrit  des  formes  à'aslhnes  en  grand  nombre  dans  les  livres  de  patho- 
logie. Il  est  vrai  que  plus  tard  la  plus  grande  partie  de  cette  catégorie 
fut  rattachée  à  des  modifications  matérielles  du  parenchyme  pulmonaire, 
surtout  à  l'emphysème,  et  à  des  maladies  organiques  du  cœur,  etc.; 
cependant  dans  un  certain  nombre  de  cas  il  existe  réellement  un  asthme 
nerveux,  une  névrose  du  nerf  vague,  par  suite  de  laquelle  les  muscles 
bronchiques  se  contractent  spasmodiquement  et  la  lumière  des  bronches 
se  rétrécit. 

Nous  avons  déjà  dit  que  l'hypérémie  et  le  catarrhe  de  la  muqueuse 
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des  bronches  sont  souvent  accompagnés  de  contractions  des  muscles 
bronchiques,  que  ce  phénomène  doit  être  considéré  comme  un  mouve- 
ment réflexe  qui  est  provoqué  par  les  fibres  sensibles  du  nerf  vague  dans 
les  fibres  motrices  du  même  tronc,  et  que  cette  contraction  est  une  des 
causes  de  la  dyspnée  dans  le  catarrhe  bronchique.  Cependant  le  spasme 
de  ces  muscles,  dû  à  des  modifications  de  structure  de  la  muqueuse 
bronchique,  ne  constitue  pas  l'asthme  nerveux  ;  ce  nom  n'est  donné 
qu'aux  cas  où  l'irritation  du  nerf  vague  se  fait  à  un  endroit  éloigné  de 
la  muqueuse,  que  ce  soit  à  son  origine,  sur  son  trajet  ou  bien  que  nous 
soyons  obligés  d'admettre  que  l'irritation  de  fibres  nerveuses  autres  quo 
celles  du  nerf  vague  ait  provoqué  par  un  mouvement  réflexe  l'irritation 
pathologique  des  fibres  motrices  de  ce  tronc. 

L'étiologie  de  l'asthme  nerveux  est  aussi  obscure  que  celle  du  spasme 
de  la  glotte.  Il  est  pour  le  moins  douteux  que  les  maladies  du  cœur  et 
l'emphysème  que  l'on  indique  comme  des  causes  prédisposantes,  donnent 
encore  lieu  à  des  fonctions  anormales  des  muscles  bronchiques,  à  côté 
de  la  dyspnée  que  ces  maladies  entraînent  par  elles-mêmes.  Certaines 
maladies  des  organes  centraux,  des  tumeurs  qui  compriment  le  nerf 
vague  sont  des  causes  raresde  cette  affection.  Dans  d'autres  cas,  l'asthme 
bronchique  est  associé  à  d'autres  névroses,  par  exemple  à  des  affections 
chroniques  de  l'utérus  (asthme  hystérique)  ;  dans  d'autres,  une  nutrition 
anormale  des  organes  centraux,  suite  d'uu  empoisonnement  du  sang, 
doit  être  considérée  comme  la  cause  de  l'asthme  ;  ainsi  une  suppression 
de  l'urine,  pendant  laquelle  les  éléments  de  ce  liquide  ou  ses  produits  de 
décomposition  s'accumulent  dans  le  sang,  provoque  quelquefois  des  accès 
d'asthme,  qu'on  désigne  sous  le  nom  d'asthme  urineux  {asthma  urino- 
sum).  Enfin  l'asthme  atteint,  d'une  manière  tout  à  fait  idiopathique,  des 
personnes  qui  pendant  la  vie  paraissent  saines  du  reste,  et  chez  les- 
quelles on  ne  trouve  à  l'autopsie  aucune  des  anomalies  dont  nous  avons 
parlé  jusqu'ici. 

Les  causes  déterminantes  des  accès  isolés  sont,  dans  la  plupart  des  cas, 
tout  aussi  obscures.  Il  y  a  des  personnes  qui  chez  elles  n'ont  jamsis  d'ac- 
cès d'asthme,  mais  qui  en  sont  atteintes  constamment  dès  qu'elles  pas- 
sent une  nuit  dans  telle  ou  telle  localité.  Dans  d'autres  cas,  l'inspiration 
de  la  poussière  de  certaines  plantes,  surtout  de  l'ipécacuanha,  provoque 
les  accès.  Enfin  on  compte  parmi  les  causes  occasionnelles  de  l'asthme 
nerveux,  les  affections  morales,  les  excès  de  coït,  les  pneumatoses  intes- 
tinales (le  public  admet  cette  dernière  cause  sur  une  très-large  échelle). 
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§  2 .  ~  Anatomie  pathologique. 

On  ne  réussit,  comme  nous  venons  de  le  voir,  que  dans  les  cas  les  plus 
rares  à  retrouver  sur  le  cadavre  des  modifications  matérielles  auxquelles 
on  puisse  rattacher  réellement  les  symptômes  observés  dans  l'asthme 
nerveux.  Dans  ces  cas,  il  faut  encore  que  la  muqueuse  des  bronches  soit 
saine,  et  l'on  ne  doit  trouver  aucune  autre  cause  de  la  dyspnée,  à  l'au- 
topsie, si  celle-ci  doit  confirmer  le  diagnostic  de  l'asthme  nerveux. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

L'asthme  nerveux  a,  comme  toutes  les  autres  névroses,  une  marche 
typique  :  les  paroxysmes  alternent  avec  des  intervalles  libres,  quoique  le 
type  soit  rarement  régulier.  Si  des  accès  d'asthme  se  déclarent,  ils  se 
succèdent  quelquefois  à  de  courts  intervalles,  puis  ils  disparaissent,  sou- 
vent pour  ne  revenir  qu'après  des  mois  ou  des  années. 

Si  l'accès  atteint  les  malades  pendant  le  sommeil,  ce  dernier  devient 
agité,  et  la  sensation  de  la  dyspnée  n'arrivant  pas  à  la  conscience,  il  en 
résulte  les  rêves  les  plus  pénibles.  Si  le  malade  se  réveille,  il  sent,  comme 
Romberg  le  dit  si  bien,  le  besoin  de  faire  de  fortes  inspirations,  mais  il 
s'aperçoit  que  l'air  n'entre  pas  dans  la  poitrine  au  delà  d'une  certaine 
limite.  Dans  ce  cas  on  entend,  aussi  bien  à  l'expiration  qu'à  l'inspiration 
des  bruits  sifflants,  ronflants,  qu'on  distingue  même  à  une  certaine  dis- 
tance, et  qui  sont  perçus  par  le  malade  lui-même.  L'oppression  augmente, 
les  muscles  respiratoires,  même  les  auxiliaires,  entrent  en  activité;  les 
ailes  du  nez  battent,  les  muscles  sterno-cléido-mastoïdiens  proéminent 
fortement,  la  tête  s'incline  en  arrière,  les  bras  cherchent  des  points  d'ap- 
pui pour  dilater  le  thorax,  mais  c'est  en  vain.  Le  bruit  vésiculaire  cesse, 
et  est  remplacé  à  quelques  endroits  par  un  sifflement  qui  arrive  vite  et 
disparaît  de  même,  tandis  que  le  bruit  d'inspiration  qui  se  produit  dans 
le  larynx  et  la  trachée,  s'entend  à  un  degré  beaucoup  plus  fort.  Les 
traits  expriment  l'angoisse,  les  yeux  sont  largement  ouverts,  une  sueur 
froide  couvre  le  front,  le  teint  est  blême,  les  battements  du  cœur  sont 
violents,  inégaux,  irréguliers;  le  pouls  radial  est  faible,  petit;  la  tempé- 
rature des  mains,  des  joues,  est  plus  basse.  Quand  un  pareil  accès  a  duré 
un  quart  d'heure,  même  quelques  heures  avec  de  faibles  rémissions,  il 
cesse  tout  d'un  coup,  l'air  entre  violemment  dans  les  bronches  et  les 
alvéoles  relâchées,  et  donne  lieu  à  la  respiration  puérile;  ou  bien  l'accès 
diminue  peu  à  peu,  et  en  même  temps  il  y  a  des  éructations,  des  bail- 
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lements,  plus  rarement  de  la  toux,  accompagnée  d'une  sécrétion  plus 
abondante  de  la  muqueuse  bronchique  et  de  râles  humides  qui  se  con- 
tinuent  encore  pendant  quelque  temps. 

Le  dernier  symptôme  de  ce  tableau  touché  de  main  de  maître  a  une 
analogie  complète  avec  ce  qui  se  passe  dans  la  névralgie  du  nerf  frontal. 
De  même  que  dans  ce  cas  l'accès  se  termine  souvent  par  l'hypérémie 
et  le  gonflement  de  la  conjonctive,  par  une  augmentation  du  mucus  et 
des  larmes,  de  même  la  névrose  du  nerf  vague  finit  par  l'hypérémie  et 
la  sécrétion  plus  abondante  de  la  muqueuse  bronchique. 

§  4.  —  Diagnostic. 

Si  l'on  s'est  fait  une  idée  bien  nette  de  l'asthme  nerveux,  si  l'on  élimine 
du  cadre  de  cette  maladie  les  contractions  spasmodiques  qui  s'ajou- 
tent au  catarrhe  bronchique  comme  phénomènes  réflexes,  le  diagnostic 
devient  plus  facile.  Les  accès  réguliers,  les  intervalles  libres,  l'absence 
des  symptômes  d'une  affection  de  la  muqueuse  empêchent  la  confusion. 
Il  est  vrai  que  des  accès  d'asthme  peuvent  évidemment  compliquer  le 
catarrhe  bronchique,  mais  surtout  l'emphysème. 

§  5.  —  Pronostic. 

Le  pronostic,  au  point  de  vue  de  la  conservation  de  la  vie,  est  plus  fa- 
vorable que  les  symptômes  ne  le  feraient  supposer.  Quoique  le  malade 
craigne  après  chaque  accès  heureusement  surmonté,  qu'il  ne  puisse  pas 
se  retirer  sain  et  sauf  du  suivant,  le  remède  se  trouve  dans  les  symptô- 
mes de  la  maladie  elle-même,  pour  écarter  le  danger  dès  qu'il  paraît. 
Du  moment  que  se  développent  les  symptômes  de  l'empoisonnement  par 
l'acide  carbonique,  les  muscles  bronchiques  contractés  spasmodique- 
ment  se  relâchent  de  la  même  façon  que  les  autres  muscles  du  corps  sur 
lesquels  cet  empoisonnement  exerce  évidemment  une  influence  paraly- 
sante. 

§  6.  —  Traitement. 

Dans  les  cas  où  une  aff'ection  chronique  de  l'utérus  est  la  cause  de 
l'asthme  nerveux,  dans  la  forme  hystérique,  l'indication  causale  peut 
quelquefois  être  remplie.  De  même  on  peut  réussir,  en  ramenant  les 
ionctions  des  reins  à  l'état  normal,  à  éloigner  la  cause  de  l'asthme  uri- 
neux.  Mais  dans  la  grande  majorité  des  cas  on  ne  parvient  pas  à  écar- 
ter la  cause  qui  reste  inconnue. 
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Pendant  l'accès  mênne  on  ordonnera  l'opium.  Quand  on  est  certain 
du  diagnostic  on  peut  donner  hardiment  des  doses  de  3  à  5  cen- 
tigrammes d'opium  ou  0''',50  de  poudre  de  Dower  jusqu'à  ce  que  l'amé- 
lioration soit  sensible.  De  même  on  pourrait  employer  des  inhalations 
de  chloroforme  jusqu'à  production  d'un  léger  étourdissement.  Fumer 
des  feuilles  de  stramoine  me  paraît  moins  actif  et  donne  des  céphalalgies 
très-fortes.  D'après  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  de  l'effet  des  nau- 
séeux, ils  pourraient  aussi  contribuer  au  relâchement  des  muscles 
bronchiques  contractés.  C'est  sur  ces  principes  que  se  fonde  la  recom- 
mandation du  tartre  stibié  à  dose  nauséeuse,  et  des  vomitifs  que  les  ma- 
lades demandent  à  grands  cris;  ils  croient  que  leurs  bronches  sont  ob- 
struées par  un  obstacle  qui  doit  être  éloigné.  A  côté  de  ces  remèdes  on 
appliquera  des  sinapismes  sur  la  poitrine  et  les  mollets,  on  ordonnera 
des  pédiluves  et  surtout  des  manuluves  irritants,  tout  au  moins  pour 
satisfaire  le  malade  qui,  dans  son  désespoir,  demande  qu'on  fasse  quelque 
chose  pour  lui.  Enfin  la  prescription  de  pilules  de  glace  et  de  sorbets, 
après  lesquels  Romberg  a  vu  souvent  se  déclarerune  amélioration  instan- 
tanée, mérite  d'être  imitée. 


CHAPITRE    IV. 

COQUELUCHE  (tussis  convulsiva,  Stickhusten,  Keuchhusten), 

§  IT''. —  Pathogénie  et  étiologie. 

La  coqueluche  est  un  catarrhe  de  la  muqueuse  respiratoire  né  sous 
des  influences  épidémiques,  qui  s'étend  d'abord  depuis  le  nez  jusque 
dans  les  alvéoles  pulmonaires,  et  qui  plus  tard  se  restreint  à  la  mu- 
queuse du  larynx  et  du  pharynx  (Gendrin) .  C'est  à  cause  de  sa  grande 
étendue  à  l'origine,  que  nous  n'avons  pas  décrit  la  coqueluche  parmi  les 
maladies  du  larynx. 

Cette  opinion  sur  l'essence  de  la  coqueluche  n'est  pas  partagée  par 
tout  le  monde.  Il  y  a  des  médecins  qui  croient  que  la  coqueluche  est 
une  névrose  du  nerf  vague,  ou  au  moins,  que  la  névrose  du  nerf  vague 
se  développe  dans  le  cours  d'un  catarrhe.  Cette  opinion  se  fonde  sur  ce 
que  la  coqueluche  montre  dans  toute  sa  durée  des  paroxysmes  et  des 
intervalles  libres,  de  même  que  les  autres  névroses,  phénomène  dont  un 
simple  catarrhe  ne  peut  pas  donner  l'explication.    En  parlant  des  sym- 
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ptômeset  delà  marche  nous  tâcherons  de  rechercher  les  causes  qui  pro- 
voquent ces  quintes  de  toux  isolées,  et  de  cette  façon  nous  réfuterons  la 
marche  soi-ilisant  rhythmique  de  la  coqueluche.  Des  accès  tout  à  fait 
semblables,  identiques  même  avec  ceux  de  la  coqueluche,  se  produisent, 
quand  chez  des  sujets  sains,  surtout  chez  les  enfants,  la  muqueuse  du 
larynx  subit  une  irritation  violente,  quand  des  corps  étrangers  à  vive 
arête,  des  fragments  durs  de  sel  ou  de  sucre  arrivent  dans  le  larynx,  et 
impressionnent  les  fibres  sensibles  de  la  muqueuse.  Dans  la  coqueluche, 
la  muqueuse  a  un  si  haut  degré  de  sensibilité,  que  les  causes  les  plus 
futiles,  souvent  inaperçues,  provoquent  des  accès  qu'il  n'est  pas  permis  de 
considérer  comme  étant  sous  la  dépendance  d'une  névrose  du  nerf 
vague,  mais  qui  sont  de  simples  phénomènes  réflexes. 

Les  cas  sporadiques  de  coqueluche  sont  une  exception,  c'est-à-dire, 
les  causes  d'irritation  qui  ordinairement  donnent  lieu  au  catarrhe  du 
larynx  et  des  bronches,  ne  sont  presque  jamais  aussi  intenses  ni  d'une 
action  aussi  continue  que  les  causes  occasionnelles,  épidémiques,  qui 
produisent  la  coqueluche.  De  la  même  façon  nous  voyons  que  le  choléra 
sporadique  n'atteint  jamais  la  violence  que  nous  observons  dans  le  cho- 
léra épidémique  asiatique.  Il  est  vrai  que  celte  comparaison  n'est  pas 
très-juste,  car  pour  le  choléra  il  est  prouvé  que  l'infection  est  un  mode 
de  production,  tandis  que  pour  la  coqueluche  l'infection  du  sang  par  des 
substances  délétères  est  problématique. 

Les  épidémies  de  coqueluche  régnent  principalement  au  printemps  et 
en  automne  et  succèdent  souvent  aux  épidémies  de  rougeole  et  de  scar- 
latine, ou  les  accompagnent.  Dans  certains  cas,  il  semble  se  développer 
un  contagium,  qui,  plus  intense  quele  miasme,  infecte  plus  facilement  les 
mères  et  les  gardes-malades  des  enfants,  c'est-à-dire  des  personnes 
adultes,  qui  d'ordinaire  sont  exemptes  de  cette  maladie. 

La  prédisposition  pour  la  coqueluche  se  rencontre  principalement 
chez  les  enfants  qui  ont  passé  un  an.  Elle  se  perd  presque  toujours  une 
fois  qu'on  a  eu  cette  maladie  ;  elle  est  augmentée  par  toutes  les  causes  qui 
provoquent  les  catarrhes,  de  même  que  par  l'irritation  catarrhale  légère 
qu'éprouve  la  muqueuse  respiratoire  par  suite  d'un  refroidissement 
accidentel,  etc.  Des  refroidissements,  des  catarrhes  légers  mais  négli- 
gés, deviennent  aussi  souvent  la  cause  occasionnelle  de  la  coqueluche, 
que  des  écarts  de  régime  et  des  diarrhées  catarrhales  le  deviennent  du 
choléra. 
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§  2.  —  Anatomie  pathologique.  1 

Dans  la  supposition  que  la  coqueluche  est  une  névrose,  on  a  recher-  ! 

ché  dans  les  autopsies  avec  un  soin  particulier  l'état  où  se  trouvaient  le  i 
nerf  vague  et  la  moelle  allongée.  Dans  quelques  cas  on  dit  avoir  trouvé 

le  névrilème  du  nerf  vague  infiltré  et  gonflé,  les  ganglions  bronchiques  | 

voisins  qui  auraient  pu  comprimer  le  nerf,  augmentés  de  volume,  la  ! 
moelle  allongée  et  ses  membranes  hypérémiées  ;   mais  ces  observations 

sont   trop   peu  nombreuses,  et  les  cas  dans  lesquels  les  recherches  i 

anatomiques  sur  les  nerfs  et  les  organes  centraux  n'ont  fourni  aucun  i 
résultat,  sont  beaucoup  plus  communs. 

Par  contre,  on  trouve  toujours  sur  le  cadavre  les  indices  du  catarrhe  ;  j 

rougeur,  relâchement,  gonflement  de  la  muqueuse,  accumulation  d'une  ! 
sécrétion  visqueuse  dans  les  bronches,  la  trachée,  le  larynx.  Nous  ne 

devons  pas  oublier  que  la  rougeur  de  la  muqueuse  après  la  mort  ne  i 

correspond  qu'incomplètement  à  l'hypérémie  pendant  la  vie.  ! 

Si  en  dehors  de  ces  lésions  que  nous  rencontrons  sur  le  cadavre,  nous  | 

trouvons  encore  presque  toujours  les  signes  de  la  pneumonie  calarrhale  | 

et  de  l'atélectasie,  nous  ne  pouvons  pas  considérer  ces  modifications  \ 

comme  des  suites  de  la  coqueluche  elle-même  (Lœschher),  mais  comme  I 

les  effets  des  complications  qui  ont  amené  la  mort.  ; 

§  3.  —  Symptôme   et   marche. 

On  distingue  ordinairement  trois  périodes  :  la  période  catarrhale,  la  1 

période  convulsive,  et  la  période  de  déclin  ou  critique.  l 

La  péHode  catarrhale  commence  dans  beaucoup  de  cas  avec  une  fièvre  i 
catarrhale  intense,  pendant  laquelle  la  conjonctive  est  injectée,  la  pho- 
tophobie est  considérable,  le  malade  éternue  continuellement  et  est  ac- 
cablé d'une  toux  violente.  Quand  on  n'a  pas  connaissance  de  l'épidémie  i 
régnante,  on  ne  peut  pas  supposer  à  ce  moment  qu'une  coqueluche  j 
aille  se  développer;  souvent  ce  catarrhe  fébrile,  général,  n'est  pas  consi-  i 
déré  comme  le  commencement  d'une  coqueluche,  même  quand  cette  [ 

maladie  se  déclare  plus  tard  avec  tous  ses  symptômes,  mais  on  le  tient  ; 

i 

pour  une  affection  mtercurrente.  Après  quelques  jours,  la  fièvre  cesse  \ 

ordinairement,  la  rougeur  de  la  conjonctive,  la  photophobie,  le  catarrhe  j 

de  la  membrane  de  Schneider  disparaissent,  mais  la  toux  devient  plus  j 

opiniâtre,  plus  persistante,  et  une  mucosité  visqueuse,  transparente  et  i 

en  grande  quantité  remplit  la  bouche  et  l'arrière-gorge,  après  que  l'en-  ] 
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fant  a  toussé.  Cette  sécrétion  particulière,  gluante,  copieuse,  qui  est 
pathognomonique  dans  la  coqueluche,  même  pendant  la  seconde  période, 
établit  le  diagnostic  d'une  manière  presque  certaine  à  ce  moment;  mais 
bientôt  la  toux  prend  aussi  un  cachet  particulier,  elle  est  accompagnée 
de  phénomènes  réflexes  violents  du  côté  des  muscles  du  larynx,  d'occlu- 
sion spasmodique  de  la  glotte.  G'eist  à  cette  époque  que  commence  la 
période  convulsive. 

Les  quintes  de  toux  commencent  avec  un  bruit  prolongé,  aigu,  sif- 
flant (il  est  produit  par  l'air  qui  entre  lentement  à  travers  la  glotte  ré- 
trécie)  ;  vient  ensuite  une  toux  brève,  saccadée  (l'air  expiré  avec  vio- 
lence ne  peut  ouvrir  la  glotte  que  par  moments),  cet  accès  est  de  nou- 
veau suivi  d'une  inspiration  sifflante  et  prolongée.  Ces  sifflements  et 
cette  toux  qui  à  la  fin  devient  aphone,  alternent  jusqu'au  moment  où 
la  sécrétion  visqueuse  est  rejetée,  souvent  après  quelques  minutes  seu- 
lement, qu'elle  soit  éloignée  de  la  gorge  par  l'instinct  maternel,  ou, 
comme  cela  arrive  ordinairement,  par  le  vomissement,  en  même  temps 
qu'une  partie  du  contenu  de  l'estomac.  L'occlusion  spasmodique  de  la 
glotte  pendant  les  inspirations  forcées,  empêche,  comme  nous  l'avons  vu, 
la  déplétion  des  veines  jugulaires  et  produit  la  cyanose  aiguë.  Les  enfants 
deviennent  pendant  l'accès  d'un  rouge  foncé,  bleuâtre  ;  la  face  enfle,  les 
yeux  pleurent  et  semblent  sortir  des  orbites,  la  langue  est  épaisse  et 
bleuâtre;  l'enfant  paraît  être  sur  le  point  de  suffoquer.  Souvent  on  voit 
sortir  du  sang  par  le  nez,  la  bouche,  les  oreilles;  des  déchirures  vas- 
culaires  se  font  dans  la  conjonctive  soulevée  par  des  ecchymoses  qui 
donnent  aux  enfants,  pendant  des  semaines,  un  aspect  singulier. 

Le  vomissement,  qui  dans  les  cas  graves  chasse  de  l'estomac  tout  ce 
qu'il  contient,  et  cela  chaque  fois  que  l'enfant  tousse,  n'est  pas  toujours 
l'unique  symptôme  de  la  compression  violente  de  l'abdomen.  On  observe 
encore,  quoique  rarement,  des  selles  et  des  urines  involontaires,  et 
dans  d'autres  cas,  des  hernies,  des  chutes  du  rectum,  etc. 

Ordinairement  un  sentiment  de  chatouillement  de  la  gorge  précède 
chaque  accès  de  coqueluche,  dont  le  nombre  peut  dépasser  vingt-quatre 
dans  les  vingt-quatre  heures.  Les  enfants  connaissent  ce  symptôme  pré- 
curseur et  craignent  l'accès  ;  ils  se  cramponnent  avec  angoisse  à  la  per- 
sonne qui  les  soigne,  ils  cherchent  un  appui  pour  leur  tête,  ou  commen- 
cent à  pleurer.  Après  l'accès  ils  restent  quelque  temps  épuisés,  se 
plaignent  de  douleurs  le  long  de  l'insertion  des  muscles  abdominaux  ; 
mais  ils  se  remettent  bientôt,  commencent  à  jouer,  mangent  de  bon  appé- 
tit, jusqu'au  moment  où  un  nouvel  accès  interrompt  ce  repos. 


9(5         MALADIES  DE  LA  TRACHÉE  ET  DES  BRONCHES. 

C'est  sur  cette  alternance  dans  les  phénomènes  que  s'appuie  l'opiûion 
d'après  laquelle  ia  coqueluche  est  une  névrose  du  nerf  vague.  Sans  doute 
les  quintes  de  toux  ne  sont  pas  toujours  la  conséquence  d'une  cause 
extérieure  palpable,  quoique  l'accès  soit  souvent  provoqué  en  parlant  trop 
haut,  en  riant,  en  pleurant  ou  en  avalant  de  travers.  Il  faut  convenir,  au 
contraire,  que  c'est  précisément  pendant  la  nuit  et  sans  que  la  tempéra- 
ture de  la  chambre  ait  baissé,  que  les  accès  deviennent  souvent  plus 
fréquents,  et  qu'il  est  plus  difficile  d'indiquer  les  causes  qui  président 
à  ce  fait  d'expérience.  Mais  si  l'on  interroge  des  mères  attentives,  ou  si 
l'on  observe  soi-même  l'enfant  endormi  jusqu'à  ce  qu'un  accès  de  co- 
queluche le  réveille,  on  pourra  se  convaincre  qu'un  râlement  léger, 
mais  perceptible  dans  le  larynx,  précède  l'accès,  quoique  de  peu  d'instants, 
et  sil'on  regarde  dans  la  gorge  de  l'enfant  au  moment  où  il  commence  à 
tousser,  on  verra  le  pharynx  rempli  de  cette  mucosité  visqueuse  dont 
l'éloignement  termine  l'accès,  de  même  que  son  accumulation  le  pro- 
voque. Si  cette  sécrétion  est  éliminée,  il  se  passe  quelque  temps  avant 
qu'elle  se  reproduise  et  ramène  un  nouvel  accès  ;  et  c'est  de  cette  façon 
que  prennent  naissance  ces  intermittences  et  cette  marche  rhythmique 
en  apparence.  Chaque  accès  est  une  cause  d'irritation  pour  la  muqueuse 
laryngienne;  plus  il  a  été  violent,  plus  vite  aussi  s'accumulera  une  nou- 
velle sécrétion,  et  le  prochain  accès  se  développera  plus  tôt. 

Après  que  la  période  convulsive  a  duré  de  trois  à  quatre  semaines, 
dans  d'autres  cas,  de  trois  à  quatre  mois,  la  période  critique  ou  de  dé- 
clin commence  peu  à  peu.  La  sécrétion  catarrhale  perd  sa  nature  vis- 
queuse et  transparente,  elle  devient  plus  liquide,  plus  jaune,  plus  opa- 
que, les  crachats  crus  se  transforment  en  crachats  cuits.  La  modification 
de  la  sécrétion  prouve  ici  encore  que  l'hypérémie  et  l'irritabilité  de  la 
muqueuse  laryngienne  ont  cédé.  Les  causes  d'irritation  extérieures  ne 
provoquent  plus  les  accès,  quand  elles  sont  de  peu  d'intensité;  ces  ac- 
cès sont  plus  courts,  parce  que  la  sécrétion  est  éloignée  plus  facilement, 
et  que  les  phénomènes  réflexes  s'affaiblissent  avec  l'irritabilité  moindre 
de  la  muqueuse;  le  vomissement  qui  terminait  l'accès,  cesse,  à  moins 
que  des  irritations  très-intenses  du  larynx  ne  provoquent  des  quintes 
aussi  violentes  que  les  premières.  Les  rechutes  se  produisent  avec  une 
facilité  extraordinaire,  si  l'enfant  n'est  pas  soigneusement  garanti  contre 
toute  influence  fâcheuse  ;  quand  môme  la  maladie  a  disparu  et  que 
l'enfant  a  repris  ses  forces,  la  muqueuse  du  larynx  reste  encore  pen- 
dant des  mois  excessivement  sensible;  chaque  catarrhe,  quelque  léger 
qu'il  soit,  est  accompagné  pendant  la  toux  d'un  rétrécissement  spasmo- 
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dique  de  la  glotte  et  rappelle  à  notre  souvenir  la  maladie  passée  depuis 
longtemps. 

Quant  à  l'examen  physique,  il  ne  fournit  aucun  signe  pathognomo- 
nique  pendant  l'intermittence,  la  sonorité  à  la  percussion  est  normale  ;  . 
à  l'auscultation  on  entend  les  symptômes  du  catarrhe.  Si  ces  recherches 
donnent  d'autres  modifications,  celles-ci  appartiennent  aux  complications. 
Il  est  difficile  et  pénible  d'explorer  la  poitrine  pendant  l'accès  même. 
Pendant  l'inspiration  profonde  et  sonore  on  n'entend  pas  le  bruit  respi- 
ratoire normal,  mais  la  résonnance  du  sifflement;  pendant  l'expiration 
saccadée  l'oreille  perçoit  bien  l'ébranlement  du  thorax,  mais  on  n'entend 
pas  de  bruit  distinct. 

Quant  à  la  terminaison  de  la  coqueluche  elle  se  fait,  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  par  la  guérison.  D'après  une  croyance  populaire  elle  ne 
peutpas  s'établir  avant  la  dix-huitième  ou  la  vingtième  semaine,  c'est  un 
préjugé  humiliant  pour  les  médecins  et  très-dangereux  pour  le  public, 
par  la  raison  qu'il  engage  à  un  laisser-aller  imprudent  et  à  toutes  sortes 
de  fautes  d'imprévoyance.  Par  un  traitement  rationnel  et  par  des  soins 
intelligents  on  parvient  presque  toujours  à  guérir  cette  maladie  en  quatre 
ou  six  semaines. 

Dans  d'autres  cas  assez  fréquents  la  maladie  se  termine  par  une  gué- 
rison incomplète;  il  reste  des  hernies  ombilicales  ou  inguinales,  mais 
surtout  une  dilatation  des  alvéoles  pulmonaires,  une  augmentation  de 
volume  du  poumon  lui-même,  que  nous  décrirons  sous  le  nom  d'emphy- 
sème. Cet  emphysème  est  cause  que  beaucoup  d'enfants  qui  ont  eu  la 
coqueluche  restent  asthmatiques  pendant  toute  leur  vie.  Enfin  la  coque- 
luche est  fréquemment  suivie  de  la  tuberculose  du  poumon  et  des  gan- 
glions bronchiques,  ou  bien  elle  devient  la  cause  d'un  ramollissement 
plus  rapide  des  tubercules  existants,  du  passage  de  la  tuberculose  à  la 
phthisie.  La  coqueluche  conduit  beaucoup  plus  souvent  encore  à  la  tu- 
berculose dite  par  infiltration  qu'à  la  formation  et  au  ramollissement 
de  tubercules  miliaires,  c'est-à-dire  que  la  pneumonie  catarrhale  lobu- 
laire,  une  des  complications  les  plus  fréquentes  de  la  coqueluche,  se 
termine  par  une  infiltration  caséeuse  et  par  la  destruction  consécutive 
des  lobules  malades. 

La  terminaison  par  la  mort  est  presque  toujours  une  conséquence 
des  complications,  dont  quelques-unes  ne  sont  constituées,  du  reste, 
que  par  une  extension  anormale  de  la  maladie  ;  ou  bien  elles  sont  la 
suite  forcée  de  l'intensité  même  de  cette  affection.  Si  rinflammation 
catarrhale  se  propage  au  delà  des  petites  bronches  et  atteint  les  alvéoles, 

NIEMEYER.   —  T.   I.  7 


98         MALADIES  DE  LA  TRACHÉE  ET  DES  BRONCHES. 

il  se  développe  une  pneumonie  catarrhale  ;  si  quelques  bronches  restent 
constamment  imperméables,  si  l'air  ne  peut  pas  arriver  aux  alvéoles 
auxquels  elles  aboutissent,  l'air  qui  s'y  trouve  est  résorbé,  les  alvéoles 
s'affaissent,  leurs  parois  se  collent,  et  l'atélectasie  prend  naissance. 
Nous  avons  dit  dans  le  paragraphe  2,  qu'assurément  presque  tous  les 
cas  mortels  présentent  des  indices  de  ces  complications;  nous  les  avons 
toujours  trouvés  sur  les  cadavres  d'enfants  morts  de  la  coqueluche,  ce- 
pendant, malgré  cette  fréquente  coïncidence,  nous  devons  les  compter 
parmi  les  complications  de  cette  maladie,  car  les  enfants  qui  ne  meurent 
pas  de  la  coqueluche,  se  portent  si  bien,  et  souvent  peuvent  inspirer  si 
profondément  dans  les  intervalles  libres,  que  nous  ne  pouvons  pas 
admettre  que  tous  soient  atteints  de  pneumonie  catarrhale  et  d'atélectasie. 
Dans  quelques  cas  il  est  difficile  de  reconnaître  pendant  la  vie  ces  com- 
plications de  pneumonie  catarrhale  et  d'atélectasie. 

Gomme  la  première  de  ces  maladies  n'atteint  généralement  que  quel- 
ques lobules,  l'examen  physique  ne  nous  fournit  pas  d'éclaircissements; 
la  percussion  n'est  pas  modifiée  etjamais  la  respiration  ne  devient  bron- 
chique dans  la  pneumonie  catarrhale  lobulaire.  Si  un  enfant  atteint 
de  coqueluche  devient  asthmatique,  si  pendant  le  cours  de  cette  maladie 
il  a  de  nouveau  de  la  fièvre,  si  l'intérieur  des  mains  est  brûlant,  si  son 
sommeil  est  agité,  si  dans  l'intervalle  des  accès  il  a  une  toux  brève, 
sèche,  le  diagnostic  d'une  complication  dangereuse,  de  la  pneumonie 
catarrhale,  est  à  peine  douteux. 

Par  contre,  lorsque  l'examen  physique  montre  un  épaississement 
étendu  du  poumon,  nous  avons  toujours  trouvé  dans  les  autopsies  faites 
par  nous  un  affaissement  étendu  du  poumon;  et  le  plus  souvent  nous 
avons  vu  en  dedans  de  ces  endroits  atélectasiés  des  foyers  isolés  d'une 
pneumonie  catarrhale  avancée.  Dans  toute  l'étendue  de  la  matité  on  ob- 
serve ou  l'absence  du  bruit  respiratoire,  ou  la  respiration  bronchique. 
Les  phénomènes  généraux  qui  accompagnent  cette  complication,  dépen- 
dent de  la  respiration  incomplète  ;  et  tandis  que  dans  la  pneumonie 
catarrhale,  les  enfants  ont  de  la  fièvre,  une  peau  brûlante,  qu'ils  sont 
très-agités,  on  remarque  dans  la  complication  en  question  le  pouls  petit, 
la  peau  fraîche,  et  les  enfants  sont  extraordinairement  tranquilles  et  dis- 
posés au  sommeil. 

Il  est  beaucoup  plus  rare  que  la  mort  survienne  par  suite  d'une  apo- 
plexie. Les  vaisseaux  cérébraux  dont  la  nutrition  est  normale,  se  déchi- 
rent difficilement,  même  quand  ils  ont  à  supporter  une  forte  pression  de 
la  pyrt  de  leur  contenu.  La  coqueluche  ne  se  complique  pas  aussi  faci- 
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lement  qu'on  le  dit  généralement,  de  méningite,  d'encéphalite,  d'hydro- 
céphale, affections  à  la  production  desquelles  une  simple  hypérémie  du 
cerveau  et  de  ses  enveloppes  ne  suffit  pas.  Si  pendant  la  marche  de  la 
coqueluche  des  complications  surviennent,  ce  sont  rarement  des  sym- 
ptômes de  ces  maladies  graves  du  cerveau,  même  elles  sont  rarement 
dangereuses.  Elles  sont  dues  à  une  pression  intra-vasculaire  du  sang, 
ou  bien  elles  doivent  être  considérées  comme  des  phénomènes  réflexes 
généraux  (éclampsie).  Enfin,  il  est  très-rare  qu'une  inflammation  crou- 
pale  dans  le  larynx  ou  dans  les  alvéoles  vienne  se  joindre  à  la  coque- 
luche et  mette  la  vie  en  danger. 

§  II.  — Diagnostic. 

Les  quintes  de  toux  isolées  qui  accompagnent  la  coqueluche,  ne  peu- 
vent pas  être  distinguées,  d'après  notre  opinion,  de  celles  d'une laryngo- 
bronchite  catarrhale  intense,  développée  sous  l'influence  d'un  refroidis- 
sement, aussi  peu  que  des  quintes  qui  suivent  l'introduction  de  corps 
étrangers  irritants  dans  le  larynx,  ou  bien  de  celles  qui  se  produisent 
chez  les  personnes  sensibles,  surtout  chez  les  femmes  hystériques,  sous 
l'influence  des  causes  les  plus  légères  ;  les  accès  de  toux  dans  la  coque- 
luche doivent  leur  caractère  aux  mêmes  conditions  physiologiques  qui 
dominent  les  maladies  sus-nommées.  Il  nous  paraît  donc  inutile  de  faire 
un  diagnostic  différentiel  bien  détaillé  entre  la  coqueluche  et  les  autres 
affections  accompagnées  d'une  toux  spasmodique.  Le  caractère  épidé- 
miquc  de  la  maladie,  le  fait  qu'on  l'observe  presque  exclusivement  chez 
les  enfants,  enfin  la  ténacité  et  la  durée  des  symptômes  empêchent  toute 
confusion.  Chez  les  très-jeunes  enfants,  surtout  chez  les  enfants  à  la 
mamelle,  atteints  de  coqueluche,  les  phénomènes  réflexes  dans  les  mus- 
cles de  la  glotte  manquent  souvent,  et  par  cette  raison  le  caractère 
spécial  de  la  toux  fait  défaut  ;  la  maladie  peut  être  méconnue,  si  l'on  ne 
prend  pas  en  considération  l'épidémie  régnante,  et  la  sécrétion  visqueuse 
et  abondante  qui  chez  eux  aussi  ne  manque  pas  de  se  produire. 

§  5.  —  Pronostic. 

Il  faut  savoir  combien  il  est  rare  qu'un  enfant  suffoque  ou  soit  frappé 
d'apoplexie  pendant  un  accès  de  coqueluche,  pour  assister  sans  inquié- 
tude à  un  pareil  accès.  L'expérience  apprend  que  les  mères  ont  les 
plus  grandes  frayeurs  au  début  de  la  maladie,  mais  qu'elles  sont  trop 
peu  inquiètes  plus  tard,  et  qu'elles  attendent  tranquillement  la  vingtième 
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semaine  qui,  d'après  leur  opinion,  doit  mellre  fin  à  la  maladie,  sans 
donr.br  leurs  soins  et  leur  attention  d'une  manière  suffisante  avant  cette 
époque.  Les  enfants  qui  n'ont  que  quelques  semaines  ou  quelques  mois 
sentie  plus  en  danger,,  non  pas  parce  que  le  trou  de  Botal  n'est  pas  en- 
core fermé  chez  eux,  et  que  le  mélange  du  sang  des  deux  côtés  du  cœur 
les  menace  d'une  cyanose  aiguë,  mais  par  la  raison  qu'ils  succombent 
facilement  à  tout  catarrhe  bronchique,  de  quelque  nature  qu'il  soit;  leurs 
bronches,  d'un  diamètre  peu  considérable,  s'obstruent  facilement,  et  c'est 
l'atéleclasie,  ou  l'obstacle  à  l'échange  des  gaz  dans  les  alvéoles  même 
«ans  atélectasie,  qui  met  leur  vie  en  danger.  Nous  avons  parlé  dans  le  pa- 
ragraphe 3,  avec  tous  les  détails,  du  danger  qui  peut  provenir  des  com- 
plications; nous  y  avons  fait  mention  également  des  maladies  consécutives. 

§  6.  —  Traitement. 

Prophylaxie.  —  Comme  la  coqueluche  se  présente  presque  exclusi- 
vement d'une  manière  épidémique,  comme  dans  cette  maladie  il  se 
développe  souvent  un  contagium,  la  prophylaxie  exige,  quand  les  cir- 
constances le  permettent,  qu'on  fasse  éviter  les  endroits  où  existent  des 
épidémies  de  coqueluche,  et  qu'on  isole  les  personnes,  surtout  celles 
pour  lesquelles  cette  affection  devient  facilement  dangereuse,  comme  les 
enfants  petits,  faibles,  scrofuleux. 

Comme  la  prédisposition  est  augmentée  par  de  légers  catarrhes  et 
par  toutes  les  causes  qui  produisent  le  catarrhe,  on  garantira  soigneu- 
sement les  enfants,  en  temps  d'épidémie  de  coqueluche,  contre  les  re- 
froidissements ;  on  traitera  le  simple  catarrhe  bronchique  avec  la  plus 
grande  attention;  tout  comme  en  temps  de  choléra,  on  recommande  à 
ses  clients  un  régime  sévère  et  l'on  traite  une  diarrhée  légère  comme  un 
mal  dangereux.  Dès  que  la  coqueluche  règne,  je  fais  tenir  la  chambre 
aux  enfants,  lorsqu'ils  sont  affectés  d'une  toux  légère,  insignifiante;  je 
fais  maintenir  jour  et  nuit  la  température  au  même  degré;  je  prolonge 
ces  précautions  pendant  quelques  semaines,  et  souvent  j'ai  vu  ces  enfants 
préservés  de  la  coqueluche,  tandis  que  d'autres  de  la  même  famille, 
qui  ont  présenté  les  mêmes  symptômes,  mais  sans  être  soignés  avec 
autant  de  précautions,  ont  eu  la  coqueluche. 

Vindicalion  causale  ne  peut  pas  être  remplie,  parce  que  nous  ne 
pouvons  pas  éloigner  les  causes  morbifiques  qui  régnent  épidémique- 
ment  et  qui  engendrent  la  maladie. 

Vindicalion  morbide  demande  le  même  traitement  que  nous  avons 
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recommandé  pour  le  catarrhe  laryngien  et  bronchique  non  épidémique. 
Le  fait  que  dans  la  coqueluche  nous  avons  affaire  à  un  catarrhe, 
nous  garantit  de  cette  chasse  aux  spécifiques,  si  inutile  et  si  dangereuse, 
et  exige  impérieusement  un  régime  que  les  médecins,  qui  considèrent  la 
maladie  comme  une  névrose,  négligent  ordinairement,  au  grand  détri- 
ment des  enfants.  Les  antispasmodiques  métalliques  :  les  préparations 
de  cuivre  et  de  zinc,  le  nitrate  d'argent,  ne  méritent  pas  plus  d'être 
employés  que  les  antispasmodiques  végétaux  :  la  valériane,  l'asa  fœtida, 
le  castoréum,  l'huile  animale  de  Dippel.  Il  faut  complètement  rejeter 
l'emploi  si  vanté  des  cantharides,  du  phosphore,  de  l'arsenic  ;  et  il  est 
ridicule  d'employer  à  l'intérieur  les  pustules  vaccinales  desséchées, 
moyen  qui  pourtant  a  été  recommandé.  Quant  à  la  belladone,  elle  n'est 
pas  un  spécifique  contre  la  coqueluche;  on  peut,  on  doit  même  l'em- 
ployer, si  l'indication  symptomatique  commande  l'usage  des  narcotiques; 
mais  elle  ne  répond  nullement  à  l'indication  morbide. 

A  l'occasion  de  la  thérapeutique  du  catarrhe  aigu  des  bronches,  nous 
avons  attiré  l'attention  sur  l'effet  plus  que  douteux  du  sel  ammoniac  et 
des  préparations  antimoniales;  par  contre,  nous  avons  préconisé  la  mé- 
thode diaphorétique  (ne  pas  confondre  avec  les  médicaments  diaphoré- 
tiques)  contre  les  catarrhes  récents.  Ces  principes  ont  encore  toute  leur 
valeur  dans  le  traitement  de  la  coqueluche.  Oppolzer  croit  qu'en  main- 
tenant une  température  égale  dans  la  chambre  que  les  malades  ne  doi- 
vent jamais  quitter,  on  parviendra,  sans  autre  moyen,  à  guérir  chaque 
cas  de  coqueluche  en  peu  de  semaines.  Bien  que  cette  opinion  soit  un 
peu  exagérée,  j'ai  suivi  celte  prescription,  depuis  que  je  la  connais, 
avec  une  exactitude  rigoureuse  et  avec  les  succès  les  plus  favorables,  et 
je  ne  puis  pas  assez  la  recommander.  Si  la  maladie  est  récente,  je  fais 
garder  le  lit  aux  enfants  et  je  les  fais  maintenir  dans  une  légère  trans- 
piration ;  les  tout  petits  enfants  ne  doivent  pas  être  couchés  dans  leur 
berceau,  mais  doivent  être  tenus  au  lit  à  côté  de  leur  mère  ou  de  leu 
nourrice  ;  de  cette  façon  on  parvient  facilement  à  les  faire  transpirer. 
En  même  temps,  on  fera  entourer  le  cou  d'un  bas  de  laine  et  couvrir  la 
poitrine  de  flanelle,  comme  nous  l'avons  déjà  recommandé  plus  haut. 

L'indication  symptomatique  exige  d'abord  l'emploi  des  mesures  qui 
abrègent  la  durée  des  quintes  de  toux  et  qui  en  diminuent  le  nombre. 
Les  quintes  sont  la  conséquence  de  l'irritation  catarrhale  considérable 
de  la  muqueuse  laryngienne  ;  mais,  sans  aucun  doute,  ce  sont  elles  qui 
entretiennent  l'intensité  et  la  violence  de  cette  irritation.  Nous  avons 
déjà  vu  que,  si  le  dernier  accès  de  toux  a  été  fort,  le  frottement  de  l'air 
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qui  passe  aura  un  effet  excitant  plus  considérable,  la  sécrétion  muqueuse 
sera  plus  abondante  ei  l'accès  prochain  arrivera  plus  \ite.  Si  l'on  par- 
vient à  modérer  les  quintes,  on  abrégera  par  cela  même  la  durée  de 
la  coqueluche. 

Dans  ce  but,  je  ne  puis  pas  assez  recommander  aux  parents  intelli- 
gents, et  surtout  obéissants,  qu'ils  engagent  les  enfants  de  cesser  de  tous- 
ser aussitôt  que  possible,  qu'ils  insistent  même  sur  cet  ordre  avec  une 
certaine  sévérité,  du  moment  que  les  mucosités  sont  éloignées.  Il  n'y  a 
qu'une  partie  delà  toux  qui  est  involontaire^  quant  à  l'autre,  les  enfants 
peuvent  résister  au  chatouillement  par  une  ferme  volonté  et  abréger 
ainsi  l'accès.  J'ai  entendu  dire  à  la  femme  d'un  général  prussien,  femme 
énergique  autant  que  tendre  mère,  que  la  coqueluche  ne  pouvait  être 
guérie  qu'au  moyen  de  la  verge.  Les  mères  ne  doivent  pas  se  lasser 
de  faire  ces  recommandations,  si  le  succès  n'est  pas  obtenu  au  bout  de 
quelques  jours;  mais  elles  doivent  continuer  pendant  des  semaines  cette 
hygiène  morale.  Peut-être  par  ce  fait,  que  les  adultes  peuvent  mieux 
combattre  l'envie  de  tousser,  qu'ils  cèdent  moins  à  ce  chatouillement,  on 
s'explique  pourquoi  les  mêmes  causes  morbiflques  produisent  bien  chez 
eux  un  catarrhe,  mais  qui  rarement  est  aussi  violent  et  aussi  tenace  que 
celui  auquel  nous  donnons  le  nom  de  coqueluche. 

Ces  mesures  sont  puissamment  secondées,  lorsqu'on  donne  aux  enfants 
du  carbonate  de  soude  ou  de  potasse  à  dose  modérée,  dès  qu'ils  sentent 
venir  l'accès  et  qu'ils  cherchent  du  secours,  dès  que  le  râlement  fin 
dans  le  larynx  indique  l'approche  de  la  quinte.  Les  carbonates  alcalins 
diminuent,  comme  tout  le  monde  sait,  la'viscosité  du  mucus  ;  si  donc  on 
parvient  à  rendre  plus  liquides  les  mucosités  qui  entourent  l'épiglotle, 
elles  peuvent  être  éliminées  plus  facilement;  enfin,  comme  après  l'ex- 
pectoration l'accès  cesse  d'ordinaire,  l'emploi  des  carbonates  alcalins 
peut  être  recommandé  autant  par  la  théorie  que  par  l'expérience.  Voici 
une  potion  très-souvent  employée  dans  la  coqueluche  : 

Prenez  :  Coclienille 0,80 

Carbonate  de  potasse 1,00 

Eau  distillée 90,00 

Sirop  simple 30,00 

M.  s.  a.  Donner  une  cuillerée  à  café,  dès  que  l'accès  menace  de  venir. 

Probablement  elle  ne  doit  pas  son  effet,  souvent  surprenant  sur  la 
diminution  de  la  quinte,  à  l'influence  de  la  cochenille,  et  un  demi-verre 
de  soda-water,  pris  de  temps  en  temps,  aurait  certainement  le  même 
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succès.  On  ne  doit  pas  donner  celte  mixture  selon  la  méthode  ordinaire, 
c'est-à-dire  «  une  cuillerée  à  café  toutes  les  deux  heures  »,  mais  seule- 
ment quand  le  mucus  s'est  accumulé  dans  la  gorge  et  qu'un  accès  est  sur 
le  point  de  se  déclarer.  Prescrit  de  cette  façon,  les  parents  emploient 
ce  remède  généralement  volontiers  et  longtemps,  car  ils  peuvent  se  con- 
vaincre eux-mêmes  qu'il  rend  les  accès  plus  faibles  et  plus  courts,  «  qu'il 
détache  mieux  la  toux  ». 

Enfin,  pour  rendre  les  quintes  plus  courtes  et  plus  rares,  on  peut 
encore  employer,  selon  les  circonstances,  les  narcotiques  ;  il  n'y  a  pas  un- 
seul  de  ces  remèdes,  depuis  l'extrait  de  laitue  vireuse  jusqu'à  l'acide 
cyanhydrique,  qui  n'ait  été  recommandé  avec  emphase  comme  un 
spécifique  contre  la  coqueluche.  Mais  c'est  la  belladone  qui  a  eu  le  plus 
de  vogue.  Nous  n'avons  pas  besoin  de  répéter  que  l'efTet  palliatif,  le 
seul  que  nous  puissions  attribuer  à  ces  remèdes,  peut  à  la  rigueur  abré- 
ger la  durée  de  la  maladie.  Mais  comme  toute  cette  classe  de  médica- 
ments est  mal  supportée  par  les  enfants,  qu'ils  doiment  facilement  lieu  à 
des  hypérémies  cérébrales  très-graves,  on  restreindra  leur  usage  aux  cas 
dans  lesquels  le  danger  de  la  maladie  elle-même  l'emporte  sur  le  dan- 
ger que  ces  remèdes  peuvent  faire  naître.  Quand  l'enfant  rend  à  chaque 
accès  tout  le  contenu  de  l'estomac,  quand,  par  suite  de  ces  vomissements 
et  par  l'insomnie,  sa  nutrition  est  visiblement  entravée,  ou  bien  quand 
la  déplétion  incomplète  des  veines  cérébrales  pendant  l'accès  a  donné 
lieu  à  des  symptômes  de  compression  cérébrale,  à  des  convulsions,  etc., 
dans  ces  cas,  mais  seulement  dans  ces  cas,  on  emploiera  les  médica- 
ments susnommés,  d'autant  plus  que  l'hypérémie  que  l'on  redoute  de  la 
part  des  narcotiques  est  un  fait  douteux,  La  belladone  ne  semble  avoir 
de  l'avantage  sur  les  opiacés,  etc.,  que  parce  que  la  pupille  peut  servir 
de  point  de  repère  pour  contrôler  le  narcotisme.  Si,  d'après  les  motifs 
indiqués,  on  s'est  décidé  à  donner  les  narcotiques,  oh  prescrira  aux 
enfants  de  deux  à  quatre  ans,  matin  et  soir,  7  milligrammes  de  bella- 
done, en  allant  progressivement  jusqu'à  3  centigrammes,  rarement  plus, 
jusqu'à  ce  que  la  pupille  se  dilate.  On  ne  doit  pas  s'attendre  à  un  chan- 
gement favorable  dans  les  accès,  avant  d'avoir  constaté  les  symptômes 
d'un  léger  narcotisme.  On  donnera  la  teinture  d'opium  à  la  dose  de 
quelques  gouttes  par  jour,  et  l'on  n'augmentera  qu'avec  beaucoup  de 
précautions. 

L'indication  symptomatique  a  en  outre  à  remplir  la  tâche  importante 
d'éviter  l'accumulation  de  sécrétion  dans  les  petites  bronches.  Nous 
avons  vu  que  celte  obstruction,  déjà  dangereuse  en  elle-même,  devient 
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la  causederatéleclasie.  D'après  la  théorie  de  Mendelssohn,  la  pneumonie 
catarrhale  même  ne  serait  pas  due  à  la  propagation  de  l'inflammation 
bronchique  aux  alvéoles,  mais  à  l'obstruction  des  bronches  et  à  la  raré- 
faction de  l'air  dans  les  vésicules  qui  aboutissent  à  ces  conduits,  raréfac- 
tion due  à  la  dilatation  du  thorax,  sans  que  l'air  puisse  entrer  dans  ces 
alvéoles.  —  A  raison  de  ce  fait,  les  vomitifs  ont  une  réputation  méritée 
dans  le  traitement  de  la  coqueluche;  cependant  nous  ne  pouvons  pas 
approuver  qu'ils  soient  donnés  sans  indication  précise  tous  les  deux  ou 
trois  jours,  comme  il  arrive  trop  souvent.  Chez  les  petits  enfants,  dont 
les  bronches  sont  étroites,  le  danger  de  l'obstruction  sera  plus  grand,  il 
faudra  donc  les  surveiller  de  plus  près.  Si,  immédiatement  après  l'accès, 
on  entend  encore  sur  la  poitrine  des  râles,  si  l'enfant  respire  difficile- 
ment, et  si  l'on  perçoit  à  plusieurs  endroits  du  thorax  la  respiration 
diminuée,  on  n'attendra  pas  les  symptômes  d'une  décarbonisation  incom- 
plète du  sang,  mais  on  donnera  immédiatement  un  vomitif,  et  on  le 
répétera  chaque  fois  que  les  mêmes  symptômes  se  reproduiront. 

Enfin,  dans  la  troisième  période  surtout,  l'indication  symptomatique 
peut  exiger  un  régime  fortifiant,  des  viandes,  des  œufs,  du  vin,  des  pré- 
parations ferrugineuses,  quand  l'anémie  et  la  chlorose  sont  les  phéno- 
mènes qu'il  importe  de  traiter  avant  tout. 


SECTION     III. 
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CHAPITRE   PREMIER. 

HYPERTROPHIE  DU  POUMON 

Lorsque  nous  trouvons  le  poumon  augmenté  de  volume,  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas  il.  n'est  pas  hypertrophié,  mais  au  contraire  le 
tissu  en  est  atrophié,  raréfié,  pour  employer  l'expression  usuelle.  Cette 
variété  de  l'hypertrophie  pulmonaire  sera  décrite  plus  au  long  dans  le 
troisième  chapitre  sous  le  nom  d'emphysème. 

Rokitansky  décrit  comme  hypertrophie  vraie,  une  augmentation  de 
volume  du  poumon  coïncidant  avec  un  accroissement  de  tissu.  Cette 
hypertrophie  paraît  se  rencontrer,  lorsqu'un  des  poumons  est  devenu 
entièrement  imperméable,  et  que  l'autre  doit  y  suppléer  par  son  déve- 
loppement exagéré;  dans  ce  cas,  les  cloisons  des  alvéoles  sont  plus 
épaisses,  plus  volumineuses,  les  capillaires  se  rencontrent  en  plus  ' 
grand  nombre,  le  tissu  apparaît  plus  résistant,  en  même  temps  que  les 
alvéoles  sont  agrandies. 

Une  seconde  variété  d'hypertrophie  pulmonaire,  que  Skoda  décrit  et 
queVirchow  désigne  sous  le  nom  <i' induration  pigmentaire  brune,  con- 
siste en  une  augmentation  dans  la  masse  du  tissu  pulmonaire,  augmen- 
tation qui  se  fait  aux  dépens  des  alvéoles.  On  l'observe  dans  les  cas 
très-prononcés  d'hypérémie  pulmonaire  chronique,  surtout  quand  il  y 
a  des  lésions  de  la  valvule  mitrale  ou  une  hypertrophie  du  cœur  droit. 
Ici  aussi  les  cloisons  des  alvéoles  sont  épaissies,  les  éléments  en  sont 
augmentés,  et  comme  le  poumon  n'est  pas  devenu  plus  grand,  les  alvéoles  \_ 
doivent  être  moins  étendus,  le  tissu  plus  serré  et  plus  résistant.  La 
coloration  du  tissu  est  plus  foncée,  brunâtre,  on  y  remarque  aussi  des 
taches  noirâtres  en  grand  nombre.  Cette  pigmentation  dépend  d'hémor- 
rhagies  capillaires  qui  se  sont  faites  dans  l'épaisseur  du  tissu  et  qui  sont 
dues  à  une  stase  sanguine  très-forte;  ce  pigment  provenant  d'une  trans- 
formation de  l'hématine  peut  être  retrouvé  au  moyen  du  microscope 
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SOUS  la  forme  de  granulations  brunàlres  et  noirâtres,  dans  le  tissu  inter- 
stitiel et  dans  l'épilhélium  des  alvéoles. 

Ces  deux  formes  de  l'hypertrophie  pulmonaire  peuvent  être  soupçon- 
nées pendant  la  vie,  mais  non  pas  diagnostiquées  avec  sûreté. 


CHAPITRE  IL 

ATROPHIE    DU    POUMON.    EMPHYSÈME    SÉNILE. 

Nous  comprenons  sous  le  nom  d'alrophie  du  poumon,  l'amincisse- 
ment et  la  disparition  successive  des  cloisons  alvéolaires,  causés  par  une 
nutrition  insuffisante  du  poumon.  La  diminution  de  volume  de  cet  or- 
gane due  à  d'autres  modifications  de  structure  sera  traitée,  quand  il 
s'agira  de  ces  transformations.  Nous  observons  cette  disparition  du  tissu 
pulmonaire  en  coïncidence  avec  le  marasme  général,  l'atrophie  d'autres 
organes  et  principalement  pendant  la  vieillesse.  Quelquefois  l'atrophie 
du  poumon  se  développe  plus  tôt  et  plus  complètement  que  celle  du 
reste  du  corps,  et  c'est  surtout  dans  ces  cas  que  les  symptômes  devien- 
nent plus  saillants. 

Le  poumon  du  vieillard  apparaît  plus  petit,  les  bords  antérieurs  sur- 
tout sont  effacés,  le  cœur  et  le  foie  touchent  le  thorax  par  une  surface 
plus  large.  Par  la  disparition  des  cloisons,  un  plus  ou  moins  grand 
nombre  d'alvéoles  se  sont  confondus  et  donnent  ainsi  lieu  à  des  cavités 
plus  ou  moins  grandes,  jusqu'à  ce  qu'enfin  tout  le  tissu  pulmonaire  res- 
semble à  un  corps  réticulaire  à  larges  mailles.  Au  toucher,  ce  tissu 
flasque,  sec  et  exsangue,  donne  la  sensation  du  duvet  ;  il  est  fortement 
pigmenté,  quelquefois  coloré  de  noir  d'une  manière  uniforme.  Ce  pigment 
n'est  pas  le  produit  d'une  extravasaiion  sanguine,  c'est  le  contenu  même 
des  capillaires  oblitérés  qui  a  subi  la  transformation  pigmentaire. 

Le  thorax  des  vieillards  est  comprimé  latéralement  et  raccourci  :  ce 
dernier  phénomène  dépend  en  partie  du  maintien  voûté  et  en  partie  de 
la  disparition  des  disques  intervertébraux  ;  les  tissus  qui  recouvrent  le 
thorax  et  surtout  les  muscles  sont  atrophiés,  les  espaces  intercostaux 
offrent  de  profonds  sillons.  A  la  percussion,  le  son  est  extraordinaire- 
ment  clair  et  plein  à  cause  de  l'élasticité  des  côtes,  mais  la  matité  du 
cœur  et  du  foie  est  plus  large,  et  c'est  déjà  par  ce  signe  que  l'atrophie 
sénile  se  distingue  de  l'emphysème. 
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Cet  état  du  poumon  et  du  thorax  explique  pourquoi  les  vieillards  sont 
asthmatiques,  pourquoi  leur  sang  est  incomplètement  décarbonisé, 
pourquoi  ils  présentent  souvent  une  coloration  cyanosée  des  joues  et  des 
lèvres.  —  h'asthme  et  la  composidon  veineuse  du  sang  sont  dus  à  ce 
que  la  surface  respirante  est  devenue  plus  petite  par  la  disparition  des 
cloisons  alvéolaires,  à  ce  que  le  nombre  des  capillaires  a  diminué,  et 
enfin  à  ce  que  l'inspiration  se  fait  incomplètement  par  les  muscles  atro- 
phiés, et  que  l'expiration  manque  d'une  force  essentielle,  l'élasticité  du 
tissu  pulmonaire.  —  Les  phénomènes  de  cyanose  se  déclarent  parce 
que,  vu  l'atrophie  d'un  grand  nombre  de  capillaires  du  poumon,  le  cœur 
droit  ne  trouve  plus  assez  de  débouchés,  et  que  la  déplétion  incomplète 
de  cet  organe  amène  des  stases  dans  les  veines  de  la  grande  circulation. 
—  Si  l'atrophie  du  reste  de  l'organisme  et  la  diminution  de  la  niasse 
sanguine  ne  marchent  pas  de  front  avec  l'atrophie  du  poumon,  les  phé- 
nomènes que  nous  venons  de  décrire  doivent  être,  d'après  notre  explica- 
tion, d'autant  plus  prononcés,  que  l'atrophie  du  poumon  l'emporte 
davantage  sur  l'atrophie  générale. 


CHAPITRE    IIL 


EMPHYSEME    PULMONAIRE. 


Nous  comprenons  sous  le  nom  d'emphysème  du  poumon  la  dilatation 
pathologique  d'un  certain  nombre  d'alvéoles  pulmonaires  et  la  fusion  de 
plusieurs  d'entre  eux  pour  former  des  vessies  plus  ou  moins  grandes  : 
emphysème  vésicuJaire,  —  et  le  passage  de  l'air  dans  le  tissu  cellulaire 
interstitiel  et  sous-pleural  :  emphysème  interlohulaire. 

§  i" .  —  Palliogénie  et  éLiologie. 

h' emphysème  vésiculaire  se  trouve  circonscrit  à  certaines  parties  du 
poumon,  il  se  rencontre  constamment  alentour  du  tissu  pulmonaire 
devenu  imperméable.  La  grandeur  des  alvéoles  dépend  évidemment  de 
leur  nombre,  en  supposant  que  la  dimension  du  thorax  reste  la  même. 
Si  une  partie  des  alvéoles  disparaît,  si  le  tissu  pulmonaire  se  resserre  à 
cet  endroit,  le  vide  qui  se  fait  sera  rempli  par  la  dilatation  des  alvéoles 
avoisinantes.  C'est  cette  forme  d'emphysème  qu'on  désigne  sous  le  nom 
d'emphysème  vicariant.  Il  serait  beaucoup  plus  considérable,  si  la  dis- 
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parition  du  parenchyme  ne  coïncidait  pas  d'ordinaire  avec  l'affaissement 
du  thorax,  et  la  diminution  de  sa  cavité.  En  dehors  de  cet  emphysème 
vicariant  chronique,  nous  trouvons  sur  le  cadavre  des  personnes  qui 
sont  mortes  de  pneumonie  et  surtout  d'œdème  hypostatique,  les  bords 
antérieurs  du  poumon  comme  insufflés,  lés  alvéoles  correspondants 
énormément  dilatés,  état  que  l'on  désigne  sous  le  nom  d'emphysème 
^  vicariant  aigu.  De  pareils  malades,  éprouvant  une  grande  dyspnée, 
n'ont  pu  introduire  l'air  pendant  les  derniers  jours  ou  les  dernières 
heures  de  leur  vie,  que  dans  une  partie  de  leur  poumon.  Le  vide  qui 
se  faisait  par  la  dilatation  du  thorax,  devait  être  rempli  par  la  dilatation 
de  ces  quelques  alvéoles.  Si  cet  état  se  retrouve  encore  sur  le  cadavre, 
si  l'air  n'a  pas  été  chassé  de  ces  endroits  par  la  dernière  expiration,  si 
par  l'ouverture  du  thorax  l'élasticité  du  tissu  pulmonaire  n'exprime  pas 
ce  gaz,  c'est  que  les  bronches  sont  remplies  d'une  sécrétion,  obstacle 
dont  la  résistance  est  plus  forle  que  l'élasticité  du  poumon. 

De  cet  emphysème  vicariant  chronique  et  aigu,  on  distingue  Vem- 
physême  idiopathique  (emphysema  substanlivum)  qui,  d'une  importance 
beaucoup  plus  grande,  représente  une  maladie  pulmonaire  plus  indé- 
pendante, et  est  d'un  intérêt  clinique  beaucoup  plus  considérable. 
Laennec,  Rokitansky  et  autres  croient  que  cet  emphysème  se  produit  de 
cette  façon  :  Il  y  aurait  dans  les  petites  bronches  un  obstacle  au  passage 
de  l'air  (le  plus  souvent  un  gonflement  catarrhal  de  la  muqueuse,  ou 
une  sécrétion  visqueuse),  cet  obstacle  serait  vaincu  par  l'action  muscu- 
laire considérable  qui  accompagne  l'inspiration,  mais  l'expiration  ayant 
à  sa  disposition  des  moyens  plus  faibles,  se  faisant  principalement  par 
l'élasticité  du  poumon,  du  thorax  et  des  organes  abdominaux  compri- 
més pendant  l'inspiration,  ne  pourrait  pas  triompher  de  cet  obstacle. 
Il  arriverait  qu'une  partie  de  l'air  serait  retenue  dans  les  alvéoles  ;  l'inspi- 
ration suivante  y  ajouterait  une  nouvelle  quantité  qui  ne  pourrait  pas 
s'échapper  davantage,  et  les  alvéoles  se  rempliraient  et  se  dilateraient  de 
plus  en  plus.  Le  fait,  que,  même  sans  obstacle  dans  les  petites  bronches 
à  l'entrée  de  l'air,  par  le  jeu  d'instruments  à  vent,  par  suite  d'un 
ténesme  prolongé,  etc.,  il  se  développe  très-souvent  de  l'emphysème, 
ce  fait  d'expérience  avait  besoin  d'une  seconde  explication  ;  et 
Rokilanrky  croit  que  les  inspirations  très-profondes  qui  doivent  néces- 
sairement succéder  dans  les  actes  précités  à  l'arrêt  prolongé  de  la  res- 
piration, dilatent  les  alvéoles  d'une  façon  si  considérable,  qu'ils  per- 
dent leur  élasticité  et  restent  dilatés. 

On  ne  pourrait  rien  dire  contre  ces  deux  théories,  si  les  cellules  pul- 
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monaires  n'avaient  dans  l'emphysème  que  le  degré  de  dilatation  que  les 
cellules  d'un  poumon  sain  atteignent  à  la  limite  extrême  de  l'inspiration  ; 
mais  elles  ne  suffisent  pas  pour  faire  comprendre  une  dilatation  des   ^ 
cellules  dépassant  de  beaucoup  le  plus  fort  volume  normal. 

L'explication  suivante,  donnée  par  Mendelssohn  et  autres,  sur  la  ma- 
nière dont  l'emphysème  se  développe,  me  paraît  beaucoup  plus  admis- 
sible :  Pendant  les  accès  de  toux,  qui  accompagnent  la  coqueluche,  le 
catarrhe  chronique  des  bronche»,  etc.,  la  glotte  est  rétrécie,  la  fuite  de 
l'air  éprouve  ainsi  un  obstacle,  pendant  que  le  volume  du  thorax  est  di-  . 
minué.  Par  les  efforts,  par  le  jeu  d'instruments  à  vent,  nous  empêchons 
également  la  libre  sortie  de  l'air,  en  même  temps  que  nous  rétrécissons 
le  thorax.  La  diminution  de  volume  du  thorax  se  fait  par  les  muscles  ab- 
dominaux, mais  ce  n'est  que  la  partie  inférieure  du  thorax  qui  est 
rétrécie  par  la  contraction  de  ces  muscles  ;  si  l'air  ne  peut  pas 
s'échapper  par  la  glotte,  il  est  fortement  poussé  vers  les  parties  du  pou- 
mon qui  ne  sont  pas  rétrécies  par  l'action  musculaire,  vers  les  sommets  j_ 
et  les  lobes  supérieurs,  c'est-à-dire  vers  les  parties  du  poumon  où  l'on 
rencontre  toujours  l'emphysème  idiopathique.  A  ces  endroits  les  alvéoles 
sont  dilatés  à  un  degré  excessif  par  la  compression  des  parties  infé- 
rieures. Leurs  parois  subissent,  par  suite  des  pressions  répétées  qu'elles 
éprouvent  de  la  part  de  l'air  poussé  vers  elles  par  saccades,  des  modifi- 
cations dans  la  nutrition,  elles  perdent  leur  élasticité,  deviennent  roides. 
Sur  un  homme  robuste,  soumis  à  notre  observation,  et  chez  lequel  le 
petit  pectoral  et  la  plus  grande  partie  du  grand  pectoral  manquaient  sur 
le  côté  gauche,  on  pouvait  voir  clairement  que  pendant  la  toux  et  les 
efforts  il  entrait  tant  d'air  dans  les  parties  supérieures  du  poumon,  que  4- 
les  espaces  intercostaux  supérieurs  bombaient  en  dehors  (1). 

Si,  enfin,  l'air  poussé  avec  violence  dans  les  parties  supérieures  du 
poumon  déchire  les  parois  alvéolaires,  il  entrera  dans  le  tissu  cellulaire 
interstitiel  et  sous-pleural,  et  Y  emphysème  interstitiel  se  formera. 

Êtiologie.  —  L'emphysème  s'observe  souvent  dans  l'enfance,  et  est 
dû  soit  au  catarrhe  chronique,  par  exemple  chez  les  enfants  rachiliques, 
soit  à  la  coqueluche,  qui  se  voit  presque  exclusivement  chez  les  enfants. 
La  disposition  à  l'emphysème  est  augmentée  par  un  âge  avancé,  car  à 
celte  période  de  la  vie  le  catarrhe  chronique  des  bronches,  la  cause  la 

(1)  Les  muscles  intercostaux  ne  manquaient  pas  et  n'étaient  pas  atrophiés,  au  coa- 
traire,  un  courant  induit  les  cûritractait  énergiquement. 

(Note  de  l'auteur.) 
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plus  fréquente  de  l'emphysème,  est  une  des  maladies  les  plus  répandues. 
De  violentes  quintes  de  toux,  des  efforts  habituels  soit  pour  aller  à  la 
selle,  soit  pour  d'autres  raisons,  doivent  être  considérés,  d'après  ce  que 
nous  avons  dit,  comme  des  causes  déterminanles  de  l'emphysème  idio- 
pathique  ;  l'imperméabilité  de  quelques  parties  du  parenchyme  pulmo- 
naire estlacausedéterniinantederemphysèmevicariant  chronique;  enfin, 
l'imperméabilité  de  grandes  portions  du  poumon  pendant  les  maladies 
aiguës  sera  la  cause  déterminante  de  l'emphysème  vicariant  aigu. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Vemphysème  nicariant  chronique  alentour  des  parties  pulmonaires 
collabées,  devenues  imperméables,  nous  montre  les  différents  alvéoles 
sous  la  forme  de  petites  vessies  transparentes,  de  la  grosseur  d'une  tête 
d'épingle  à  celle  d'un  grain  de  chènevis  ;  cet  emphysème  a  rarement 
une  grande  extension.  Dans  Y  emphysème  vicariant  aigu  qui  s'est 
développé  pendant  l'agonie,  les  bords  antérieurs  du  poumon  renferment 
des  places  rouge  pâle,  quelquefois  blanches,  constituées  par  de  petites 
vessies,  souvent  d'une  étendue  assez  considérable,  qui  tranchent  foi'te- 
ment  sur  la  substance  pulmonaire  saine,  remplie  de  sang,  foncée  ;  ces 
places  sont  douces  au  toucher,  s'affaissent  rapidement,  quand  on  les 
incise;  les  alvéoles  sont  agrandis,  leurs  parois  sont  amincies,  quelque- 
fois leurs  cloisons  ont  disparu,  et  plusieurs  se  sont  confondus  pour 
former  des  vessies  plus  ou  moins  grandes.  L'affaissement  rapide  de  ces 
parties  qui  sont  comme  insufflées,  prouve  que  leur  élasticité  persiste,  et 
que  cet  état  d'insufflation  dépendait,  avant  l'ouverture  du  thorax,  de 
l'obstruction  des  bronches  :  c'est  ce  qui  distingue  essentiellement  cette 
forme  de  la  suivante. 

Uemphysème  idiopathique  a,  comme  nous  l'avons  dit,  son  siège 
principal  au  sommet  du  poumon  et  dans  les  lobes  supérieurs.  Quelque- 
fois il  est  plus  développé  et  plus  étendu  dans  un  des  poumons  que  dans 
l'autre.  La  dimension  du  lobe  malade  est  souvent  considérablement 
agrandie,  et  par  cela  tout  le  poumon  paraît  si  volumineux,  qu'on  dirait 
qu'il  n'a  pas  assez  de  place  dans  le  thorax;  il  fait  saillie,  si  on  enlève 
le  sternum.  Le  poumon  a  perdu  sa  rétraction  aux  endroits  emphyséma- 
teux, il  ne  s'affaisse  pas,  quand  par  suite  de  l'ouverture  du  thorax,  la 
pression  de  l'air  atmosphérique  devient  la  même  en  dedans  et  en  dehors 
du  poumon.  Même  quand  on  incise  les  parties  emphysémateuses  l'air  ne 
s'échappe  que  lentement,  sans  qu'on  entende  ce  bruit  crépitant  spécial 
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qu'on  perçoit  en  incisant  un  poumon  sain.  Les  poumons  se  touchent 
presquepartout  par  leurs  bords  antérieurs,  le  gauche  recouvre  souventtout 
le  péricarde,  et  le  droit  descend  fréquemment  jusqu'au  rebord  des  côtes. 
Les  alvéoles  eux-mêmes  vont  jusqu'à  la  grosseur  d'un  pois,  ont  une  . 
forme  irrégulièrement  bosselée  ;  souvent  les  parois  inlercellulaires  sont 
atrophiées  et  il  reste  des  séparations  incomplètes,  ou  bien  les  alvéoles, 
atteignant  à  la  fin  la  grosseur  d'une  fève,  n'offrent  plus  sur  leurs  parois 
que  des  bandes  saillantes.  Le  tissu  pulmonaire  est  très-sec  et  vide  de 
sang  aux  endroits  emphysémateux,  parce  qu'un  grand  nombre  de  capil- 
laires ont  disparu  avec  les  parois  ;  il  n'a  pas  l'aspect  rose  clair  ou  blan- 
châtre comme  dans  la  forme  précédente,  il  est  plus  ou  moins  pigmenté, 
par  suite  de  l'imperméabilité  des  capillaires  et.de  la  transformation  de 
leur  contenu  en  pigment.  Dans  les  parties  du  poumon  restées  saines,  le 
tissu  est  riche  en  sang,  humide,  œdémateux. 

Vemphysème  interlohulaire  forme  sous  la  plèvre  de  petites  vésicules, 
remplies  d'air,  donnant  à  cette  séreuse  l'aspect  d'une  membrane  soule- 
vée par  de  l'écume.  Ces  vésicules  se  laissent  déplacer  par  la  pression, 
et  par  cela  on  distingue  facilement  l'emphysème  interlohulaire  du  vési- 
culaire.  Souvent  l'air  extravasé  se  trouve  dans  le  tissu  cellulaire  inter- 
stitiel entre  les  lobules  du  poumon  et  les  circonscrit  complètement.  Plus 
rarement  on  trouve  de  grandes  vessies,  par  lesquelles  la  plèvre  est 
séparée  du  poumon  sur  une  large  surface,  et  il  n'arrive  presque  jamais 
que  la  plèvre  elle-même  se  déchire  et  que  l'air  en!re  dans  la  cavité  pleu- 
rale, ou  bien  que  l'air,  ayant  cheminé  sous  la  plèvre  le  long  de  la  racine 
des  poumons,  se  répande  dans  le  tissu  cellulaire  du  médiaslin  et  enfin 
dans  le  tissu  cellulaire  de  la  peau  et  forme  ainsi  un  emphysème  sous- 
cutané. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Vemphysème  vicariant  chronique ,  vu  son  peu  d'étendue,  ne 
peut  être  diagnostiqué  que  très-rarement  ;  tout  au  plus  peut-on  le  soup- 
çonner, si  le  son  mat  qu'on  entendait  par  la  percussion  à  l'un  ou  l'autre 
des  sommets  du  poumon  devient  peu  à  peu  clair,  et  si  l'on  ne  peut  pas 
admettre  que  l'épaississement  du  parenchyme  qui  avait  donné  lieu  à  la 
matité,  ait  disparu.  Nous  rappellerons  qu'à  une  certaine  époque,  lorsque 
pendant  une  phthisie  pulmonaire  on  observait  ce  changement  dans  le 
son  de  la  percussion,  non-seulement  on  le  rattachait  au  développement 
d'un  emphysème  vicariant,  mais  on  lui  attribuait  encore  une  influence 
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curative  sur  la  tuberculose,  et  l'on  s'efforçait  même  (Piamadge)  de  pro- 
duire artificiellement  cet  emphysème  (1). 

"  Si  l'agonie  du  malade  était  longue,  si  les  signes  d'une  hypostase 
étendue  ont  élé  très-prononcés,  si  pendant  les  derniers  instants  le  thorax 
a  été  violemment  dilaté,  si  les  bronches  étaient  remplies  de  mucosités, 
on  peut  s'attendre  sûrement  à  retrouver  V emphysème  vicariant  aigu 
sur  le  cadavre. 

Les  symptômes  de  Yemphysème  chronique  idiopathique  se  déduisent 
facilement,  comme  conséquences  physiologiques  nécessaires,  des  modifi- 
cations anatomiques  du  parenchyme  pulmonaire,  modifications  dont  nous 
avons  parlé  dans  le  paragraphe  2. 

Si  les  parois  des  alvéoles  pulmonaires  ont  perdu  leur  élasticité,  S5. 
elles  sont  devenues  rigides,  il  ne  s'échappera  qu'une  faible  partie  de 
l'air  qu'elles  renferment;  la  plus  grande  partie  reste  dans  les  alvéoles; 
l'inspiration  suivante  ne  pourra  ajouter  qu'une  minime  partie  d'air 
atmosphérique,  à  celui  qui  s'y  trouvait  déjà.  —  Ce  renouvellement  in- 
complet du  contenu  des  cellules  pulmonaires  doit  nécessairement  mettre 
obstacle  à  l'arrivée  de  l'oxygène  dans  le  sang  et  au  départ  de  l'acide 
carbonique,  car  l'oxygène  ne  peut  se  mêler  au  sang,  l'acide  carbonique 
ne  peut  s'en  dégager,  que  si  le  contenu  des  alvéoles  est  plus  riche  en 
oxygène  et  plus  pauvre  en  acide  carbonique  que  le  sang.  Si  l'air  des 
alvéoles  n'est  pas  renouvelé,  l'échange  des  gaz  cesse  complètement;  si 
ce  renouvellement  est  incomplet,  comme  dans  l'emphysème,  le  sang 
doit  être  surchargé  d'acide  carbonique  et  pauvre  en  oxygène.  —  En 
outre,  nous  avons  vu  que  dans  les  poumons  emphysémateux  les  parois  des 
alvéoles  ont  disparu  en  partie  et  avec  elles  les  capillaires  qui  s'y  trouvaient. 
Plus  le  nombre  des  points  de  contact  entre  l'air  et  le  sang  est  considé- 
rable, plus  l'échange  des  gaz  est  facile;  la  disparition  des  capillaires  est 
donc  nécessairement  un  second  obstacle  essentiel  pour  la  respiration. 
—  Nous  avons  donc  affaire  chez  les  emphysémateux  à  une  vénosité 
augmentée  du  sang. 

Tout,  dans  l'extérieur  des  malades,  indique  la  gêne  dans  larespiration, 
trahit  la  dyspnée,  la  soif  d'air;   ils  emploient  toutes  leurs  forces  pour 

(1)  La  phlhisie  pulmonaire  repose,  disait-on,  sur  la  crase  artérielle  du  sang,  sur  un 

excès   d'oxygène  dans  ce  liquide  ;  une  crase  veineuse ,  un  manque  d'oxygène,  peut 

l'empêcher  et  en  arrêter  le  développenient  ;  en  produisant  un  emphysème  artificiel  on 

diminuerait   l'arrivée  de  l'oxygène  ;  et  c'est  de  ce  raisonnement   qu'est   ressortie    la 

recommandation  de  cette  méthode. 

{Note  de  l'auleiir.) 
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dilater  le  thorax,  les  ailes  du  nez  battent,  les  contours  des  muscles  du 
cou  font  une  saillie  considérable  à  chaque  inspiration  ;  ces  muscles 
s'hypertrophient  même  par  suite  de  leurs  efforts  continus,  et  contribuent 
beaucoup  à  donner  au  thorax  la  forme  que  nous  *décrirons  plus  tard 
comme  propre  aux  emphysémateux.  Enfin,  au  défaut  d'oxydation  tt  dp 
décarbonisation  du  sang  sont  dues  la  faiblesse  musculaire,  la  lenteur, 
l'apathie,  que  nous  observons  chez  tous  ces  malades. 

Si  à  ces  obstacles  permanents  à  l'échange  des  gaz,  il  s'en  ajoute  un 
autre  :  si  les  intestins  remplis  empêchent  le  diaphragme  de  s'abaisser  et 
le  thorax  de  se  dilater,  si  surtout  les  bronches  sont  considérablement 
rétrécies  par  l'exacerbalion  du  catarrhe,  la  dyspnée  prend  une  intensité 
extrême;  les  malades  passent  des  nuits  entières  sur  le  fauteuil,  parce 
qu'ils  croient  suffoquer  dans  leur  lit  ;  leur  visage  prend  une  teinte  ter- 
reuse, sale,  les  yeux  expriment  la  fatigue,  le  sensorium  se  prend,  les 
battements  du  cœur  et  des  artères  deviennent  petits  et  irréguliers,  les 
extrémités  se  refroidissent  ;  les  symptômes  de  la  présence  d'une  trop  V 
grande  quantité  d'acide  carbonique  dans  le  sang  augmentent  et  prennent 
le  caractère  de  l'empoisonnement  aigu  par  ce  gaz  pernicieux.  De  pareils 
accès  qui  pe  répètent  chez  les  emphysémateux  plus  ou  moins  fréquem- 
ment et  avec  plusou  moins  d'intensité,  ont  le  plus  souvent  été  considérés  et 
décrits  avant  Laennec  comme  asthme  nerveux. 

Une  seconde  série  de  phénomènes  se  présente  chez  les  emphysémateux 
dans  les  troubles  de  la  circulation  qui  sont  produits  par  les  modifica- 
tions anatomiques  du  parenchyme  pulmonaire.  Avec  la  disparition  des 
cloisons  intercellulaires  et,  par  suite,  avec  la  diminution  des  capillaires, 
les  débouchés  pour  le  sang  du  cœur  droit  ont  diminué,  comme  dans 
l'atrophie  sénile.  Les  capillaires  qui  restent  ne  peuvent  pas  recevoir 
complètement  le  contenu  du  ventricule  droit  ;  le  ventricule  droit  et,  par 
suite,  l'oreillette  droite  sont  remplis  outre  mesure  et  se  dilatent,  et 
bientôt  il  s'y  ajoute  des  phénomènes  de  stase  dans  les  veines  caves  supé- 
rieures et  inférieures.  Les  veines  jugulaires  se  gonflent  et  présentent 
quelquefois  un  mouvement  ondulatoire  à  chaque  systole  ventriculaire, 
parce  que  les  vibrations  qu'exécute  la  valvule  tricuspide,  pendant  la 
systole  du  ventricule  droit,  se  communiquent  à  la  colonne  sanguine  qui 
repose  sur  ellç  (voy.  le  chap..  Insuffisance  de  la  valvule  murale). 
La  face  devient  cyanosée,  les  lèvres  se  gonflent  et  bleuissent,  les  joues 
et  les  ailes  du  nez  deviennent  variqueuses  ;  la  déplétion  incomplète  des 
veines  cérébrales  fait  que  les  malades  se  plaignent  de  vertiges  et  de  cé- 
phalalgie. —  Tous  ces  phénomènes  atteignent  le  dernier  degré,  quand 
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les  malades  toussent.  —  Dans  le  domaine  de  la  veine  cave  inférieure, 
on  remarque  également  des  symptômes  de  stase  sanguine.  Le  foie  aug- 
mente de  volume,  parce  que  l'écoulement  du  sang  éprouve  des  ob^tacles, 
et  au  delà  de  la  veine  porte  cet  embarras  de  la  circulation  s'étend  aux 
veines  de  l'estomac  et  des  intestins,  et  donne  lieu  au  catarrhe  de  ces 
deux  organes.  Par  le  même  mécanisme,  les  veines  du  gros  intestin 
>/^ontsouventgonfléeset  deviennent  variqueuses  (tumeurs hémorrhoïdales). 
Ce  dernier  état  est  presque  toujours  accepté  des  malades  avec  joie;  ils 
croient  avoir  reconnu  le  foyer  véritable,  la  cause  principale  de  leurs 
maux,  et  espèrent  tout  d'un  écoulement  hémorrhoïdale  critique  ;  il  en 
est  de  même  lorsqu'ils  souffrent  d'un  catarrhe  de  l'estomac  accompagné 
de  manque  d'appétit,  c'est  alors  cet  organe  qu'ils  accusent  comme  la 
source  de  leurs  maux,  et  ils  désignent  leur  toux  sous  le  nom  de  «  toux 
de  l'estomac  » . 

Avec  la  déplétion  incomplète  des  gros  troncs  veineux,  on  voit  survenir 
une  stase  dans  le  canal  thoracique.  Si  la  sous-clavière  est  gorgée  de 
sang,  l'écoulement  de  la  lymphe  et  du  chyle  doit  se  faire  aussi  diffici- 
lement que  l'écoulement  du  sang  des  vaisseaux  qui  se  rendent  dans  la 
sous-clavière;  et  si  la  lymphe  est  la  source  de  la  fibrine  du  sang,  comme  le 
prouve  Virchow  jusqu'à  l'évidence,  si  elle  lui  amène  les  matériaux  fibri- 
nogènes,  on  comprendra  facilement  pourquoi  le  sang  des  emphyséma- 
teux est  pauvre  en  fibrine,  pourquoi  «  la  crase  veineuse  exclut  l'hypérinose, 
l'augmentation  de  fibrine  dans  le  sang.  »  — L'obstacle  apporté  à  l'écou- 
lement du  chyle  doit  entraver  la  régénération  du  sang  et  la  nutrition  de 
tout  l'organisme;  cet  obstacle  est  encore  une  des  causes  qui  expliquent 
l'amaigrissement  général,  le  marasme  prématuré  des  emphysémateux  et 
peut-être  la  pauvreté  du  sérum  sanguin  en  albumine,  pauvreté  qui  favo- 
rise la  production  des  phénomènes  hydropiques. 

Nous  avons  vu  que  l'emphysème  empêche  la  déplétion  du  cœur  droit 
par  suite  de  l'atrophie  d'un  grand  nombre  de  capillaires  ;  par  la  même 
raison,  il  fait  que  le  cœur  gauche  ne  se  remplit  pas  complètement,  parce 
que  les  sources  d'où  lui  vient  le  sang  sont  taries  en  partie.  Cette  trop 
faible  quantité  de  sang  dans  le  cœur  gauche  produit  la  petitesse  du 
pouls,  la  teinte  terne  de  la  peau,  enfin,  la  diminution  souvent  très-sen- 
sible de  la  sécrétion  urinaire  (Traube)  (1). 

(1)  Nous  verrons  plus  tard  que  la  quanlitéde  l'urine  dépend  en  grande  partie,  même 
uniquement,  de  la  quantité  de  sang  renfermé  dans  l'artère  rénale  et  les  glomérules  de 
Malpighi. 

(Note  de  l'auteur.) 
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L'urine,  sécrétée  en  faible  quantité,  est  concentrée,  épaisse,  trouble; 
par  cette  raison,  les  urates,  qui  ont  besoin  de  beaucoup  d'eau  pour  so 
dissoudre,  se  précipitent  souvent  sous  la  forme  d'un  sédiment  rouge  bri- 
queté.  Mais  la  précipitation  des  urates  ne  dépend  pas  uniquement  de  la 
concentration  de  l'urine,  d'une  augmentation  relative  de  ces  sels;  elle 
peut  encore  être  due  à  une  augmentation  absolue  de  ces  composés,  à  la 
formation  d'acide  urique  aux  dépens  de  l'urée,  si  l'oxygène,  absorbé  en 
trop  petite  quantité,  n'oxyde  pas  les  produits  azotés  du  corps,  jusqu'au 
point  d'en  former  de  l'urée,  mais  seulement  de  l'acide  urique  qui  est  un 
degré  d'oxydation  inférieur. 

Enfin,  nous  devons  encore  faire  mention  d'un  trouble  de  la  circulation 
dans  le  poumon  emphysémateux  lui-même.  L'obstacle  apporté  à  la  cir- 
culation dans  les  portions  du.  poumon  malade,  augmente  la  pression  du 
sang  dans  les  vaisseaux  des  parties  saines,  c'est-à-dire  des  lobes  infé- 
rieurs. L'appareil  circulatoire  de  ces  régions  est  traversé  par  une  trop 
grande  quantité  de  sang,  la  lumière  des  vaisseaux  s'agrandit,  et  le  ca- 
tarrhe des  bronches,  souvent  même  l'œdème  chronique  des  lobes  infé- 
rieurs en  est  une  conséquence  forcée. 

Tous  les  autres  symptômes  attribués  à  l'emphysème  appartiennent 
aux  complications  de  cette  maladie,  par  exemple,  la  toux,  qui  est  un 
symptôme  de  la  bronchite  chronique,  et  qui  disparaît  souvent  complè- 
tement en  été,  tandis  que  l'emphysème  persiste. 

L'examen  physique  du  thorax  ne  fournit  des  résultats  que  lorsque  l'em- 
physème est  étendu,  et  que  le  poumon  est  sensiblement  agrandi.  Dans  tous 
les  autres  cas,  on  ne  peut  pas  reconnaître  physiquement  l'emphysème. 
L'aspect  extérieur  nous  révèle  d'abord  cette  forme  particulière  du 
thorax,  connue  sous  le  nom  de  «  thorax  emphysémateux  »,  mais  seule- 
ment, lorsque  l'emphysème  s'est  produit,  pendant  que  cette  cage  était 
encore  flexible.  C'est  une  forme  toute  spéciale,  le  thorax  est  visiblement 
bombé,  surtout  jusqu'à  la  sixième  côte;  le  diamètre  antéro-postérieur 
est  considérablement  agrandi,  le  sternum  décrit  une  courbure  antérieure, 
souvent  la  colonne  vertébrale  est  voûtée.  Jamais  les  espaces  intercostaux 
ne  s'effacent  pour  contribuer  à  l'agrandissement  du  thorax,  au  contraire, 
ils  forment,  chez  tous  les  malades,  des  sillons  bien  visibles.  Les  fosses 
sus  et  sous-claviculaires  se  montrent  remplies,  le  cou  paraît  plus  court 
parce  que  le  thorax  est  tiré  en  haut  par  les  muscles  sterno-cléido-mas- 
toïdiens  et  les  scalènes,  cette  cage  se  trouve,  d'après  la  juste  observation 
de  Traube,  dans  la  position  de  l'inspiration,  même  pendant  l'expiration. 
La  base  du  thorax,  l'endroit  où  s'insèrent  les  muscles  abdominaux,  ne 
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prend  naturellement  aucune  çi\rl  à  la  dilatation;  et,  de  cette  manière,  la 
forme  ressemble,  jusqu'à  un  certain  point,  à  celle  d'un  tonneau.  Pendant 
l'inspiration  les  côtes  se  soulèvent  peu,  la  cage  monte  en  totalité,  elle 
descend  de  même  pendant  l'expiration  sans  qu'elle  soit  agrandie  ou 
rélrécie  sensiblement. 

Les  données  les  plus  importantes  nous  sont  fournies  par  \apercussion, 
parce  qu'elle  nous  indique  que  le  parenchyme  pulmonaire  s'est  intro- 
duit entre  le  cœur  et  la  paroi  thoracique,  entre  cette  dernière  et  le  foie. 
La  matité  normale  du  cœur,  c'est-à-dire  l'endroit  où  le  cœur  touche  le 
thorax,  forme  un  angle  aigu;  le  sommet  se  trouve  à  la  jonction  delà 
quatrième  côte  gauche  au  sternum,  l'un  des  côlés  est  le  bord  sternal 
gauche,  le  second  est  formé  par  une  ligne  qu'on  tire  à  partir  de  la  réu- 
nion de  la  quatrième  côte  au  bord  sternal  gauche  jusqu'à  l'endroit  où 
frappe  la  pointe  du  cœur,  et  qui  est  situé  à  peu  près  à  i  centimètre  et 
demi  au-dessous  du  mamelon,  ou  bien  un  peu  plus  en  dedans.  Sur  le 
côté  droit  du  thorax,  la  percussion  donne,  à  l'état  normal,  un  son  mat 
depuis  la  sixième  côte  jusqu'en  bas,  parce  qu'à  cet  endroit  le  foie  touche  la 
paroi  thoracique.  Sila  matité  du  foie  est  diminuée  ou  quelle  ait  disparu, 
c'est  un  signe  que  le  poumon  droit  est  agrandi;  sila  matité  du  cœur  est 
diminuée  ou  quelle  ait  disparu,  c'est  un  signe  que  le  poumon  gauche 
est  agrandi. 

La  force  plus  ou  moins  grande  du  son   pendant  la  percussion  est 
moins  significative  pour  l'emphysème.  Qu'on  admette  que  ce    soit  la 
paroi  par  ses  vibrations,  que  ce  soit  l'air  dans  le  thorax,  ou  l'élasticité 
du  tissu  pulmonaire  qui  résonne  pendant  la  percussion,  dans  tous  les  cas, 
l'élasticité  de  la  paroi  thoracique  qui  est   ébranlée  en  premier  lieu, 
doit  avoir  la  plus  grande  influence  sur  l'intensité  du  son  ;  le  son  doit 
être  d'autant  moins  fort  que  la  paroi  thoracique  est  plus  difficile  à  ébran- 
ler; dans  l'emphysème,  la  paroi  est  quelquefois  tellement  tendue,  qu'elle 
est  difficile  à  mettre  en  vibration,  et  le  son  de  la  percussion  ne  sera  pas 
?  plus  clair  qu'à  Vélat  normal.  Un  son  lympanitique  ne  se  rencontre  pas 
davantage  dans  l'emphysème.  Ce  sont  les  vibrations  régulières  qui  rendent 
un  son  tympanitique.  Une  vessie  ne  rend  pas  un  son  tympanitique  quand, 
par    suite  d'une  forte  insufflation,  la  tension  de  sa  paroi  est  poussée  au 
plus  haut  degré  ;  de  même  la  percussion  ne  donne  pas  un  son  tympani- 
tique quand  la  paroi  thoracique  est  fortement  tendue  sur  le  poumon,  ou 
que  les  parois  alvéolaires  le  sont  sur  leur  contenu.  La  compression  de 
l'air,  qui  est  diminuée  et  augmentée  à  chaque  instant  parles  vibrations, 
empêche  la  régularité  de  ces  vibrations. 
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Ainsi,  Vétendue  du  son  clair,  la  diminution  ou  la  disparition  delà 
matité  du  cœur  et  du  foie  sont  pathognomoniques  de  l'emphysème 
■pulmonaire,  mais  non  le  son  excessivement  clair,  ni  le  son  lympani-X. 
tique. 

A  V auscultation,  on  n'entend  qu'une  respiration  vésiculaire  faible, 
par  suite  du  faible  échange  des  gaz  dans  les  alvéoles,  malgré  la  sonorité 
normale  à  la  percussion  et  les  efforts  de  respiration  des  malades  ;  dans 
d'autres  cas,  on  entend  des  rhonchus  qui  appartiennent  au  catarrhe  chro- 
nique, l'acolyte  presque  constant  de  l'emphysème  ;  presque  toujours  on 
perçoit  des  râles  à  petites  bulles  daus  les  parties  inférieures  du  thorax, 
à  proximité  de  la  colonne  vertébrale.  Nous  avons  vu  que  ces  régions  du 
poumon  sont  nécessairement  hypérémiéeset  le  siège  d'un  catarrhe  et  d'un 
œdème  chronique,  à  cause  de  l'obstacle  mis  à  la  circulation  dans  les 
parties  supérieures. 

Enfin,  nous  mentionnons  que,  par  suite  d'un  emphysème  considérable 
dm  côté  gauche,  la  matité  du  cœur  ayant  disparu,  les  battements  de 
cet  organe  ne  peuvent  plus  être  sentis  à  leur  place  normale,  parce  que  le 
parenchyme  pulmonaire  s'est  interposé  entre  la  pointe  du  cœur  et  la 
paroi  thoracique.  Par  contre,  on  sent  fréquemment  l'épigastre  ébranlé 
fortement  à  chaque  systole,  phénomène  qui  se  produit  par  suite  du  dé-_,_ 
placement  du  cœur  par  en  bas,  et  par  suite  de  la  communication  de  l'im- 
pulsion au  lobe  gauche  du  foie,  lorsque  le  ventricule  droit  est  hypertro- 
phié et  dilaté  ;  le  déplacement  de  la  pointe  du  cœur  vers  la  ligne  médiane 
est  rarement  la  cause  de  ce  symptôme.  Quelquefois,  enfin,  un  emphysème 
considérable  du  poumon  droit  repousse  le  foie  en  bas,  et  ce  dernier 
organe  peut  être  reconnu  par  la  palpation  et  la  percussion  dans  l'hypo- 
chondre  droit  ;  il  peut  dépasser  les  côtes  de  quelques  travers  de  doigt, 
sans  qu'il  soit  gonflé  par  une  hypérémie. 

Quant  à  la  marche  de  la  maladie,  cette  dernière  peut,  lorsqu'elle  s'est 
développée  dans  l'enfance,  durer  pendant  toute  la  vie  ;  beaucoup  de  per- 
sonnes emphysémateuses  atteignent  même  un  âge  très-avancé,  quoique, 
avec  les  années,  les  incommodités  croissent,  que  la  dyspnée  augmente  et 
que  lés  accès  d'asthme  deviennent  plus  violents  et  plus  fréquents;  ces 
malades  ne  peuvent  jamais  être  guéris.  L'amélioration  qu'ils  sentent 
pendant  l'été  est  due  à  la  rémission  du  catarrhe  concomitant  et  à  la 
diminution  de  la  dyspnée  en  tant  qu'elle  dépend  de  cette  complication. 
La  part  que  prend  le  catarrhe  chronique,  non-seulement  à  la  dyspnée, 
mais  encore  à  la  cyanose  et  à  l'hydropisie  des  emphysémateux,  est  très- 
considérable,  comme  nous  l'avons  déjà  dit  en  parlant  du  catarrhe  sec. 
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Les  malades  atteints  d'emphysème  succombent  rarement  dans  un  des 
accès  décrits  plus  haut  et  déterminés  par  une  insuffisance  considérable  du 
poumon,  à  un  empoisonnement  aigu  par  l'acide  carbonique,  pré- 
sentant les  symptômes  connus  de  la  paralysie  générale.  Il  arrive  beaucoup 
plus  souvent  que  la  stase  sanguine  dans  les  veines  du  corps,  et  l'appau- 
vrissement du  sérum  en  albumine  conduisent  à  l'hydropisie  générale. 
Enfin,  les  malades  succombent,  le  plus  souvent,  par  suite  d'une  nutri- 
tion insuffisanle  ;  ils  meurent  dans  le  marasme,  occasionné  par  le  catarrhe 
chronique  de  l'estomac,  l'absorption  incomplète  d'oxygène,  la  stase  dans 
le  canal  thoracique. 

§  4,  —  Diagnostic. 

Un  emphysème  peu  étendu  est  difficile  à  diagnostiquer  avec  sûreté. 
Les  formes  très-étendues  qui  conduisent  à  une  dyspnée  considérable  et 
aux  phénomènes  de  cyanose,  peuvent  être  facilement  distinguées,  par  l'exa- 
men physique,  d'autres  maladies  également  accompagnées  de  dyspnée 
et  de  cyanose.  La  forme  du  tborax,  l'étendue  de  la  sonorité  allant  jus- 
qu'au rebord  des  côles  et  au  sternum,  le  déplacement  du  cœur  et  du 
foie,  la  faiblesse  de  la  respiration  vésiculaire,  empêchent  la  confusion. 
Quant  à  la  distinction  d'avec  le  pneumothorax,  nous  en  parlerons  plus 
tard. 

§  5.  —  Pronostic. 

Le  pronostic  quoad  vitam  est  généralement  favorable  ;  la  terminaison 
de  cette  maladie  par  la  mort  est  rare  et  n'arrive  que  tard  ;  on  ne  peut 
pas  nier  que  l'emphysème  assure  une  certaine  immunité  contre  la  tuber- 
culose, que  cet  effet  soit  dû  à  la  «  crase  veineuse  »  ou  à  la  diminution 
du  sang  dans  le  poumon,  principalement  au  sommet.  Chez  tous  les  em- 
physémateux qui  sont  atteints  d'une  pneumonie  (cas  qui  également 
n'est  pas  fréquent),  nous  devons  craindre  que  l' exsudât  pneumonique  ne 
soit  pas  résorbé,  mais  qu'il  se  dessèche  et  qu'il  soit  détruit  plus  tard 
avec  les  parois  alvéolaires,  après  avoir  subi  une  métamorphose  caséeuse. 
(Voy.  la  tuberculisation  de  l'exsudat  pneumonique.) 

Le  pronostic,  au  point  de  vue  de  la  guérison  complète,  est  très-peu 
favorable  d'après  la  description  de  la  marche  que  nous  avons  donnée 
dans  le  §  3. 
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§  6.  —  Traitement. 


L'indication  causale  exige  un  traitemfint  convenable  du  catnriiie 
bronchique,  de  la  coqueluche,  etc.,  au  moins  pour  arrêter  les  progrès 
de  l'emphysème,  car  la  guérison  complète  de  cette  maladie  est  impos- 
sible. Si  le  temps  est  rude,  sij  en  hiver,  la  température  est  très-basse, 
on  fera  garder  la  chambre  d'une  manière  continue.  Les  malades  qui 
s'observent  attentivement  savent  très-bien  quel  est  le  degré  de  froid  qui. 
leur  est  nuisible  et  qui  doit  les  empêcher  de  sortir. 

Pour  répondre  à  l'indication  morbide,  Laennec  a  recommandé  l'em- 
ploi périodique  des  vomitifs;  par  les  efforts  de  vomissements,  par  la 
contraction  coiivulsive  des  muscles  abdominaux,  selon  lui,  le  thorax  se 
rétrécirait  au  point  que  l'air  serait  chassé  des  alvéoles  et  que  ces  der- 
niers même  parviendraient  à  se  resserrer.  Mais  ce  dernier  butn'est  pas 
atteint,  les  alvéoles  dont  l'air  est  exprimé,  ne  restent  pas  longtemps  dimi- 
nués de  volume;  le  premier  but  peut  être  atteint,  quoique  le  sommet  du 
thorax  ne  puisse  pas  être  sensiblement  rétréci,  même  par  les  contractions 
les  plus  énergiques  des  muscles  abdominaux.  Dans  tous  les  cas,  cet  effet 
du  vomitif  n'est  encore  que  palliatif,  et  il  faut  en  restreindre  l'emploi  aux 
époques  où  la  somnolence,  la  peaufroide,  le  pouls  petit,  etc.,  exigentim- 
périeusement  une  évacuation  desalvéoles  et  un  renouvellement  de  l'oxygène. 
Les  contractions  des  muscles  abdominaux  produites  au  moyen  d'un 
appareil  d'induction,  par  une  main  exercée,  ont  un  effet  semblable,  même 
plus  énergique  ;  on  pourra  les  faire  suivre  de  profondes  inspirations  par 
l'excitation  directe  des  nerfs  phréniques. 

La  recommandation  des  toniques,  la  prescription  de  la  noix  vomique, 
de  la  strychnine,  du  seigle  ergoté,  sont  basées  sur  la  théorie,  et  n'ont  pas 
été  sanctionnées  par  l'expérience  ;  il  en  est  de  même  de  la  teinture  de 
Jobelia  inflata  si  souvent  employée  et  si  hautement  vantée  pour  son  effet 
favorable  sur  l'emphysème. 

D'après  les  expériences  qu'on  a  faites  en  France,  la  respiration  d'un 
air  comprimé  a  un  effet  palliatif  excellent  sur  la  dyspnée,  celte  soif  d'air, 
et  sur  l'état  général  des  emphysémateux.  Les  malades  se  sentent  revivre 
dans  ces  appareils,  malheureusement  trop  chers,  parce  qu'ils  peuvent 
faire  parvenir  dans  les  alvéoles  des  quantités  d'air  comprimé  qui  suffi- 
sent aux  besoins  de  la  respiration  malgré  les  faibles  déplacements  du 
thorax. 

Par  les  mêmes  raisons,  on  recommandera  aux  malades  de  séjourner, 
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pendant  l'été,  dans  des  forêts  de  pin,  surtout  aux  endroits  où,  d'ordi- 
dinaire,  la  rosée  est  abondante;  ils  ne  peuvent  pas  assez  se  louer  du 
bien-être  qu'ils  éprouvent  dans  cette  atmospbère  riche  en  oxygène. 

Enfin,  il  est  très-important  que  les  malades  suivent  un  régime  exact, 
qu'ils  évitent  les  aliments  venteux,  qu'ils  mangent  peu  le  soir,  enfin, 
qu'ils  aient  des  selles  régulières.  Dans  ce  dernier  but,  on  peut  employer 
avec  avantage  la  poudre  de  réglisse  composée  comme  remède  évacuant, 
léger  et  sûr.  La  raison  de  cette  prescription  est  évidente:  le  diaphragme, 
le  muscle  le  plus  important  de  l'inspiration,  est  déjà  entravé  dans  ses 
fonctions  parce  qu'il  est  moins  convexe,  et  l'inspiration  se  fera  d'autant 
plus  difficilement  que  l'abdomen  est  plus  tendu  et  les  intestins  plus 
remplis. 

L'indication  syinptomatique  exige,  avant  tout,  un  traitement  conve- 
nable des  recrudescences  de  dyspnées  que  l'on  a  désignées  pour  plus  de 
brièveté,  tous  le  nom  A'asihme.  Dans  ces  cas,  on  fait  plus  de  mal  que 
de  bien,  si  l'on  attribue  les  symptômes  cérébraux  à  une  compression  par 
le  sang  et  qu'on  saigne.  La  paralysie  qui  menace  de  survenir  à  la 
suite  de  l'empoisonnement  par  l'acide  carbonique,  est  encore  hâtée 
par  les  saignées;  on  doit  donner  tout  aussi  peu  les  narcotiques  dans  les 
accès  d'asthme  des  emphysémateux,  à  moins  qu'ils  ne  soient  indiqués 
par  un  spasme  des  bronches.  Il  faut  préférer  les  excitants  :  le  camphre, 
le  musc,  et  surtout  le  benjoin,  à  la  dose  de  25  centigrammes,  mais, 
avant  tout,  il  faut  employer  les  vomitifs  par  les  raisons  que  nous  avons 
indiquées  plus  haut. 

Dans  les  cas  d'hydropisie,  on  prescrira  les  diurétiques,  quelque  faible 
que  soit  l'espoir  de  réussir. 


CHAPITRE  lY. 

DIMINUTION  DU  VOLUME  d'AIR  DES  ALVÉOLES.  ÉPAISSISSEMENT  SIMPLE  DU 
PARENCHYME  PULMONAIRE.  ATÉLECTASIE,  COLLAPSUS,  COMPRESSION  DU 
POUMON. 

§  1"^'.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Il  peut  arriver  que  le  contenu  des  alvéoles  soit  diminué,  et  que  leurs 
parois  finissent  par  se  toucher.  Ce  dernier  état,  qui  est  normal  pendant 
la  vie  intra-utérine,  peut  persister,  après  la  naissance,  dans  quelques 
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parties  du  poumon;  or  lui  donne  alors  le  nom  d'atéleclasie  congénilale. 
Dans  d'autres  cas,  l'air  contenu  dans  un  certain  nombre  d'alvéoles  est 
résorbé  plus  tard;  les  alvéoles  s'affaissent  ;  cet  état  est  nommé  atêleclasie 
acgnise ,  coUapsus  du  poumon.  Enfin ,  dans  un  troisième  ordre  de 
faits,  Tair  est  chassé  des  alvéoles  par  une  pression  extérieure;  alors  il 
s'agit  de  compression  du  poumon. 

L'alélectasie  congénitale  se  rencontre  le  plus  souvent  chez  les  enfants 
faibles,  surtout  chez  ceux  qui  sont  venus  avant  terme  ou  qui,  après  un  tra- 
vail difficile,  se  trouvent,  en  naissant,  dans  un  état  de  mort  apparente. 
On  dirait  que  les  alvéoles,  qui  ne  se  sont  pas  remplis  d'air  immédia- 
ment  après  la  naissance,  trouvent,  par  la  suite,  plus  de  difïïcullé  à  se 
distendre  ;  ainsi,  les  enfants  qu'on  n'a  pas  excités  à  pousser  des  cris,  qu'on 
n'a  pas  forcés,  de  cette  fagon,  à  faire,  dès  les  premières  heures  de  leur 
vie,  de  profondes  inspirations,  sont,  le  plus  fréquemment,  affectés  d'até- 
lectasie.  Dans  d'autres  cas,  il  paraît  qu'un  catarrhe,  que  les  enfants 
avaient  en  venant  au  monde  ou  qu'ils  ont  contracté  dans  les  premières 
heures  de  leur  vie,  a  donné  lieu  à  l'atélectasie;  dans  ces  circonstances, 
quelques  bronches  étaient  rétrécies  ou  obturées,  et  empêchaient  l'air 
d'arriver  jusqu'aux  alvéoles  respectifs. 

Le  coUapsus  du  poumon  atélectasie  acquise  est  toujours  en  coïn- 
cidence avec  un  catarrhe  bronchique  aigu  ou  chronique,  et  s'observe  assez 
souvent  chez  les  enfants,  parce  que,  chez  eux,  les  bronches  sont  étroites 
et  se  ferment  facilement.  Chez  les  adultes,  il  accompagne  quelquefois  le 
catarrhe  aigu,  qui  est  symptomatique  du  typhus  (1). 

La  compression  du  poumon  est  produite  par  des  liquides  ou  de  l'air; 
plus  rarement  par  des  tumeurs  dans  le  sac  pleural  ;  par  des  épanchements 
dans  le  péricarde,  par  des  anévrysmes,  par  des  déviations  de  la  colonne 
vertébrale,  des  affaissements  du  thorax,  enfin,  par  des  épanchements 
très-considérables  dans  la  cavité  péritonéale,  par  lesquels  le  diaphragme  est 
poussé  en  haut. 

(J)  Rokitansky  croit  que  dans  le  catarrhe  chronique  des  bronches  les  cavernes 
bronchectasiques  résultent  de  l'obturation  de  petites  bronches,  de  l'affaissement  des 
alvéoles  qui  communiquent  avec  ces  dernières,  enfin  de  la  vacuité  complète  du  tissu 
affaissé.  Nous  décrirons  ces  cavernes  en  parlant  de  la  cirrhose  du  poumon  qu'elles 
accompagnent  souvent. 
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§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Dans  Vdtélectasie  congénitale,  on  trouve,  le  plus  souvent,  à  des  en- 
droits circonscrits,  rarement  sur  l'étendue  de  la  moitié  d'un  lobe  ou 
sur  un  lobe  entier,  le  parenchyme  malade  un  peu  affaissé  au-dessous  du 
niveau  des  parties  qui  renferment  de  l'air.  Ces  endroits  ont  une  couleur 
d'un  bleu  foncé,  sont  denses,  ne  crépitent  pas  quand  on  les  incise;  la 
surface  de  section  est  lisse  et  gorgée  de  sang.  Dans  les  premiers  temps 
de  leur  formation  on  peut  les  insuffler  facilement,  plus  tard  ils  devien- 
nent plus  compactes,  plus  pauvres  en  sang,  et  quelquefois  on  ne  réussit 
plus  à  les  insuffler,  les  parois  alvéolaires  paraissant  avoir  des  adhérences 
plus  fortes  entre  elles. 

Les  modifications  du  parenchyme,  dans  Vatélectasie  acquise,  sont,  à 
peu  de  chose  près,  les  mêmes  que  celles  que  nous  venons  de  décrire. 
Rokitansky  a  désigné,  dans  le  temps,  cet  état  sous  le  nom  àe pneumonie 
catarrhale.  Les  endroits  bleus,  déprimés,  vides  d'air,  produisent,  dans 
ce  cas,  un  contraste  plus  grand  encore  à  côté  du  tissu  pulmonaire  em- 
physémateux qui  les  entourent  ;  si  l'on  incise  les  parties  alélectasiées, 
on  tombe  généralement  sur  un  bouchon  épais,  mucoso-purulent,  qui 
obture  la  bronche  qui  s'y  termine.  Si  cet  état  dure  longtemps,  on  voit 
apparaître,  dans  ces  parties  bleuâtres,  épaissies,  atélectasiées,  des  foyers 
circonscrits  jaunâtres  qui,  d'abord  solides  et  denses,  finissent  par  se  ra- 
mollir. Ces  foyers  représentent  des  pneumonies  catarrhales,  lobulaires, 
et  sont  dus  à  la  formation  considérable  de  jeunes  cellules  qui,  ne  pou- 
vant pas  être  éloignées  des  alvéoles  affaissés,  subissent  une  transforma- 
tion graisseuse  et  une  destruction  moléculaire. 

Enfin,  quant  à  la  compression  du  poumon,  on  remarque,  dans  les 
cas  légers,  une  augmentation  de  la  compacité,  de  la  consistance  du  pa- 
renchyme pulmonaire,  qui  est  plus  serré,  sans  que,  pour  cela,  il  soit  de- 
venu complètement  vide  d'air.  A  un  degré  plus  élevé  de  compression, 
l'air  s'est  échappé  des  bronches  et  des  alvéoles,  mais  la  compression 
n'était  pas  assez  forte  pour  aplatir  les  vaisseaux  et  en  chasser  le  sang; 
le  poumon  plus  compacte,  est  rouge,  gorgé  de  sang,  humide,  semblable 
à  un  morceau  de  chair  musculaire;  on  dit.  pour  cette  raison,  qu'il  est 
carnifié.  Au  dernier  degré  ,  les  vaisseaux  sont  aussi  comprimés,  le 
poumon  est  vide  de  sang,  gris,  d'une  couleur  plombée,  et  souvent  il  est 
transformé  en  une  couche  mince,  coriace,  ressemblant  à  un  lambeau  de 
cuir. 
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§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Les  symptômes  de  VatéJectasie  congénitale  sont,  à  peu  de  chose  près, 
les  mêmes  queceux,  si  souvent  décrits,  de  la  respiration  insuffisante,  de 
la  décarbonisation  incomplète  du  sang  :  les  enfants  respirent  très-vite, 
sans  soulèvement  apparent  du  thorax;  ils  dorment  presque  toujours, 
ne  crient  pas  comme  les  autres  enfants,  mais  gémissent  faiblement,  ils 
ne  peuvent  pas  teter  avec  force  ;  ils  pâlissent,  leur  peau  devient  fraî- 
che, même  froide,  leur  nez  pointu,  les  lèvres  prennent  une  coloration 
livide ,  plombée ,  et  ils  succombent  généralement  dans  les  premiers 
jours  de  leur  vie;  rarement  ils  vivent  trois  à  quatre  semaines;  la  mort 
ne  survient  pas,  d'ordinaire,  pendant  des  convulsions,  mais  le  plus  sou- 
vent au  milieu  des  symptômes  d'une  paralysie  générale.  Ce  n'est  que 
dans  un  petit  nombre  de  cas  qu'on  parvient  à  découvrir,  par  la  percus- 
sion, que  le  parenchyme  pulmonaire,  en  contact  avec  le  thorax,  est  épaissi, 
car  les  endroits  atélectasiés  ont  rarement  une  grande  extension. 

Si  le  collapsus  pulmonaire  s'ajoute  à  la  bronchite  capillaire  des  petits 
enfants,  il  ne  peut  être  reconnu  avec  précision  que  dans  un  petit  nombre 
de  cas.  Nous  avons  vu,  en  parlant  de  la  bronchite,  que  les  enfants  peu- 
vent présenter  tous  les  symptômes  de  la  respiration  insuffisante  et  de 
l'empoisonnement  par  l'acide  carbonique,  sans  que  les  alvéoles  s'affais- 
sent, et  par  le  seul  fait  de  l'occlusion  d'un  grand  nombre  de  petites  bron- 
ches. Si  donc,  les  symptômes  dont  nous  venons  de  parler  se  déclarent 
dans  le  cours  d'une  bronchite  capillaire,  on  n'est  en  droit  de  diagnostiquer 
une  atélectasie  acquise  que  lorsque  le  thorax  présente  de  la  niatité  sur 
une  certaine  étendue.  —  Il  est  très-important  de  savoir  qu'une  matité 
étendue  chez  les  petits  enfants  doit  être  attribuée  avec  plus  de  vraisem- 
blance au  collapsus  pulmonaire,  quoique  rarement  cette  maladie  s'élende 
à  dei^-andes  parties  du  poumon,  plutôt  que  rattachée  à  une  pneumonie 
croupale,  affection  encore  plus  rare  chez  les  tout  petits  enfants,  ou  à 
une  pneumonie  catarrhale,  qu'on  ne  voit  presque  jamais  s'étendre  sur 
un  lobe  entier  du  poumon. 

Les  symptômes  de  compression  ne  peuvent  que  difficilement  être 
séparés  de  ceux  qui  appartiennent  aux  processus  qui  ont  amené  cette 
compression.  Dans  les  cas  où  les  vaisseaux  du  poumon  sont  comprimés, 
on  voit  s'ajouter,  aux  phénomènes  de  la  respiration  incomplète,  des 
troubles  de  la  circulation  semblables  à  ceux  que  nous  avons  notés  dans 
l'emphysème  :  trop  de  sang  dans  le  cœur  droit,  dilatation,  hypertrophie 
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de  cet  organe,  un  trop-plein  dans  les  veines  de  la  grande  circulation, 
cyanose,  stases  veineuses  dans  le  cerveau,  le  foie,  les  reins.  Dans  ces 
cas  encore,  le  cœur  gauche  reçoit  trop  peu  de  sang  des  capillaires  non 
comprimés  ;  le  pouls  est  petit,  le  teint  pâle,, —  la  sécrétion  urinaire  est 
diminuée.  Dans  les  cas  décompression  étendue  du  poumon,  les  malades 
finissent  aussi  par  succomber  à  l'hydropisie.  L'inHuence  que  la  com- 
pression d'une  forte  partie  du  poumon  exerce  sur  la  distribution  du  sang 
dans  les  parties  non  comprimées,  est  très-importante.  Si  le  cœur  droit 
ne  peut  verser  son  contenu  que  dans  un  poumon,  la  pression  du  sang 
sera  très-augmentée  dans  le  poumon  sain,  et  c'est  de  ce  côté  que  vient 
nlors  le  plus  grand  danger  par  suite  du  catarrhe  considérable  et  de 
l'œdème  qui  s'y  développe  ;  ce  danger  peut  indiquer  la  saignée,  etc.  Si 
les  parties  inférieures  du  poumon  sont  comprimées,  l'hypérémie,  qui  en 
résulte  (par  fluxion  collatérale)  dans  les  parties  supérieures,  peut  mettre 
la  vie  en  danger  et  exiger  la  ponction.  Le  même  phénomène  se  produit 
chez  les  bossus,  si  une  partie  du  thorax  est  rétrécie  et  qu'il  en  résulte 
une  compression  du  poumon  ;  les  parties  non  comprimées  sont  affectées 
d'hypérémie,  de  catarrhe  et  d'œdème. 

Un  phénomène  curieux  c'est  que  les  bossus  ne  présentent  de  sym- 
ptômes de  dyspnée  et  de  cyanose  que  dans  l'âge  de  la  puberté,  tandis 
que,  pendant  leur  enfance,  ils  pouvaient  respirer  facilement  et  ne  pré- 
sentaient pas  d'anomalie  dans  la  circulation.  Ce  fait  d'expérience  se 
comprend  facilement,  si  l'on  songe  que  les  os,  déformés  par  le  rachitisme, 
sont  d'ordinaire  retardés  dans  leur  croissance,  même  après  que  la  maladie 
principale  a  complètement  disparu.  Si  le  thorax  et  les  vertèbres  dorsales 
étaient  le  siège  principal  du  rachitisme,  la  déformation  de  ces  parties  ne 
donnerait  peut-être  pas  lieu,  dès  l'origine,  à  un  rétrécissement  du 
thorax;  si,  plus  tard,  le  reste  du  corps  se  développe  d'une  manière  nor- 
male, tandis  que  le  thorax  est  retardé  dans  sa  croissance,  il  y  aura 
disproportion,  d'un  côté,  entre  l'espace,  suffisant  au  poumon  d'un  enfant, 
mais  non  à  celui  d'un  homme,  de  l'autre  côté,  entre  les  dimensions  du 
reste  du  corps  et  la  quantité  de  sang  correspondante.  Les  bossus  pren- 
nent alors  l'aspect,  le  teint  que  nous  avons  vus  chez  les  emphysémateux, 
ont  une  respiration  très-courte  et  succombent  généralement  à  un  âge 
peu  avancé  aux  suites  des  troubles  de  la  respiration  et  de  la  circulation 
Chez  eux  aussi  c'est  une  exception  de  rencontrer  des  tubercules. 
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§  4.  —  Traitement. 


Il  faut  porter  tous  ses  soins  à  ce  que  les  enfants  nouveau-nés  poussent 
lies  cris  énergiques,  et  que  les  mucosités  soient  convenablement  éloi- 
gnées de  leur  bouche  ;  s'il  y  avait  une  accumulation  de  mucus  dans  les 
bronches,  on  leur  donnerait  un  vomitif  composé  d'ipécacuanha  et  d'oxy- 
mel  scillitique.  Si  malgré  cela  la  respiration  reste  incomplète,  on 
les  mettra  de  temps  en  temps  dans  un  bain  tiède  et  on  leur  donnera  une 
douche  froide  sur  la  poitrine  avec  une  seringue.  On  ne  laissera  pas  de 
pareils  enfants  dormir  trop  longtemps;  s'ils  ne  crient  pas  spontanément 
on  les  y  forcera  de  temps  en  temps  en  leur  brossant  la  plante  des 
pieds,  etc.;  s'ils  ne  tettent  pas,  on  les  nourrira  à  la  cuiller;  on  leur 
donnera  de  préférence  du  lait  extrait  du  sein  de  la  mère;  on  leur 
fera  prendre  de  temps  en  temp's  quelques  gouttes  de  vin,  et,  quand 
il  y  a  tendance  au  refroidissement,  on  ne  les  laissera  pas  s'endormir  dans 
le  berceau,  mais  dans  les  bras  de  la  mère  ou  de  la  nourrice.  Dans  ces 
cas,  les  précautions  continues  sont  souvent  couronnées  d'un  succès 
surprenant. 

Le  traitement  de  l'atélectasie  acquise  est  le  même  que  celui  que  nous 
avons  recommandé  dans  la  bronchite  capillaire,  si  cette  dernière  affec- 
tion a  donné  lieu  à  l'obstruction  de  petites  bronches.  Si  l'on  parvient  à 
enlever  les  obstacles,  l'air  rentrera  le  plus  souvent  dans  les  alvéoles 
affaissés. 

La  compression  du  poumon  exige  avant  tout  un  traitement  indiqué 
par  la  maladie  primordiale  et  un  traitement  symptomatique  des  troubles 
de  la  circulation  qui  pourraient  mettre  la  vie  en  danger. 


CHAPITRE  V. 

HYPÉRÉMIE    DU   POUMON,    HYPOSTASE    PULMONAIRE,    ŒDÈME    DU    POUMON- 
§  1*"^.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

On  est  obligé  de  diviser  les  hypérémies  du  poumon  en  actives  et  en 
passives;  pour  les  premières,  Virchow  a  proposé  le  nom  de  fluxion, 
tandis  qu'il  désigne  les  secondes  sous  le  nom  de  stase  sanguine.  Ces 
mots  «  aclif  »  et  «  passif  »  ne  répondent  pas  complètement  aux  phéno  - 
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mènes  physiologiques  qui  déterminent  ces  deux  formes  (1).  Au  con- 
traire, la  fluxion  est  déterminée  par  une  alïïuence  de  sang  plus  considé- 
rable, plus  accélérée  -,  la  staseVepose  sur  un  écoulement  arrêté,  ralenti, 
du  sang  qui  doit  sortir  des  capillaires  ;  c'est  surtout  des  capillaires  et  de 
leur  contenu  qu'il  s'agit  ici,  car  c'est  de  la  plus  ou  moins  grande  quan- 
tité de  sang  qu'ils  renferment,  que  dépendent  les  fonctions  et  la  nutri- 
tion des  organes. 

I.  Nous  observons  les  (luxions  vers  le  poumon  : 

i°  Dans  Vactivité  augmentée  du  cœur.  Nous  voyons  de  jeunes  indi- 
vidus vers  l'âge  de  la  puberté,  surtout  des  sujels  élancés  à  poitrine  étroite, 
se  plaindre  de  palpitations  de  cœur,  souvent  après  les  causes  les  plus 
futiles,  après  des  efforts  corporels  modérés,  après  l'usage  de  boissons 
excitantes  en  faible  quantité,  etc.,  nous  trouvons  l'impulsion  du  cœur 
considérablement  augmentée,  et  nous  voyons  s'ajouter  à  ces  symptômes 
des  phénomènes  d'hypérémie  pulmonaire.  Mais  sans  éréthisme  du  cœur, 
et  sans  une  disposition  particulière,  les  efforts  corporels  exagérés,  les 
excès  de  spiritueux,  les  agitations  psychiques  considérables,  la  colère,  etc. , 
provoquent  des  hypérémies  pulmonaires  dangereuses  en  même  temps  que 
des  contractions  du  cœur  plus  fréquentes  et  plus  fortes.  Il  arrive  trop 
souvent  que  les  fous  furieux  ou.les  malades  affectés  de  delirium  tremens 
sont  brutalement  jetés  sur  un  lit  de  force,  et  abandonnés  à  un  gardien 
barbare  5  trop  souvent  on  les  trouve  le  lendemain  matin  morts  dans  leur 
lit,  la  bouche  couverte  d'une  écume  sanglante  ;  à  l'autopsie  on  découvre 
comme  unique  cause  de  la  mort  une  hypérémie  pulmonaire  considérable 
et  un  œdème  aigu  du  poumon.  Il  est  difficile  d'expliquer  ces  accidents  : 
dans  la  plupart  des  organes  de  la  grande  circulation  une  activité  exagérée 
du  cœur  ne  détermine  pas  par  elle-même  une  hypérémie;  si  les  artères 
sont  remplies,  si  leurs  parois  sont  tendues,  les  veines  sont  d'autant  moins 
gorgées,  et  la  tension  de  leurs  parois  est  d'autant  moindre.  Si,  par  con- 
séquent, l'yfïlux  vers  les  capillaires  est  augmenté.,  l'écoulement  du  sang 
de  ces  vaisseaux  est  facilité  au  même  degré  ;  la  circulation  est  accélérée 
sans  que  la  quantité  absolue  de  sang  renfermée  -dans  les  organes  soit 
augmentée.  Nous  n'essayerons  pas  d'expliquer  pourquoi  dans  le  poumon 
ces  conditions  ne  sont  plus  les  mêmes,  pourquoi  l'activité  augmentée 
du  cœur  suffit  à  elle  seule  pour  y  déterminer  une  hypérémie;  car  nous  ne 

(1)  Si  les  fibres  musculaires  d'une  petite  veine  se  contractent,  et  si  ce  rétrécisse- 
ment (évidemment  de  nature  aclive)  produit  un  trop-plein  dans  les  capillaires,  il  sera 
peu  logique  de  donner  à  cette  hypérémie  le  nom  de  passive. 
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connaissons  pas  même  d'une  manière  suflisante  l'état  normal  de  la  cir- 
culation dans  le  poumon,  nous  ne  savons  pas  même  quelle  est  la  pression 
normale  du  sang  dans  l'artère  pulmonaire,  si  le  thorax  n'est  pas  ouvert. 

2"  Nous  comprenons  plus  facilement  les  cas  de  fluxion  vers  le  pou- 
mon, qui  sont  déterminés  par  des  irritations  directes,  par  l'impression 
momentanée  du  froid  sur  la  muqueuse  pulmonaire,  par  la  respiration 
d'un  air  très-chaud  ou  mêlé  de  substances  irritantes.  Dans  ces  cas,  il 
paraît  que  les  tissus,  renfermant  les  capillaires,  deviennent  plus  mous,  et; 
qu'ils  offrent  moins  de  résistance  à  la  dilatation  de  ces  vaisseaux.  Les 
mêmes  causes  produisent  des  fluxions  vers  la  peau,  quand  elle  est  sou- 
mise à  leur  influence  :  la  peau  devient  rouge,  quand  elle  a  été  exposée 
pendant  peu  de  temps  au  froid,  quand  on  y  applique  un  cataplasme 
chaud  ou  un  sinapisme.  Probablement,  les  fluxions  chroniques  qui 
accompagnent  la  formation  et  le  ramollissement  des  produits  hétéro- 
plastiques,  du  cancer  et  surtout  des  tubercules  du  poumon,  se  sont  déve- 
loppées de  la  même  façon,  et  doivent  être  rapportées  à  un  état  de  mol- 
lesse anormal  du  tissu  pulmonaire. 

3°  Une  troisième  forme  de  fluxion  vers  des  régions  circonscrites  du 
poumon,  a  été  trop  peu  appréciée,  nous  en  avons  déjà  fait  mention  en 
parlant  de  l'emphysème  et  de  la  compression  :  dans  tous  les  cas  où  une 
stase  dans  les  capillaires  empêche  la  circulation,  où  les  capillaires  sont 
comprimés  ou  atrophiés,  il  se  développe  forcément  une  hypérémie  dans 
les  sections  du  poumon  dans  lesquelles  la  circulation  ne  rencontre  pas 
d'obstacles.  Il  est  impossible  que  cette  fluxion  coUalèrale  ne  se  mani- 
feste pas  par  ses  symptômes  dans  la  plupart  des  affections  pulmonaires  ; 
c'est  une  nécessité  physiologique,  car  si  l'on  fait  la  ligature  d'un  tronc 
vasculaire  d'une  certaine  dimension,  on  retrouvera,  on  pourra  même 
mesurer  l'augmentation  de  la  pression  dans  les  vaisseaux  non  liés;  cette 
pression  collatérale  seule  nous  explique  de  la  manière  la  plus  simple 
des  symptômes  qui,  sans  elle,  seraient  très-difficiles  à  comprendre; 
elle  nous  donne  la  clef  de  l'effet  des  saignées  dans  la  pneumonie,  dans 
les  épanchements  pleurétiques,  etc. 

h°  Enfin,  nous  avons  déjà  dit  qu\me  raréfaction  de  l'air  dans  les 
alvéoles  donne  lieu  à  une  fluxion  vers  le  poumon  par  le  même  méca- 
nisme qu'une  ventouse  ou  la  botte  de  Junod  produit  une  fluxion  vers  la 
peau.  L'abolition  ou  au  moins  la  diminution  de  la  pression  que  subissent 
les  capillaires  des  alvéoles,  quand  un  enfant  dilate  le  thorax  avec  la  glotte 
rétrécie,  est  la  cause  principale,  comme  nous  l'avons  vu,  du  peu  de 
succès  de  la  trachéotomie. 
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II.  La  stase  sanguine,  Vhypérémip-  passive,  dont  on  sépare  à  tort 
celle  de  cause  mécanique,  se  produit  dans  les  cas,  où  les  veines  pulmo- 
naires sont  trop  remplies,  leurs  parois  trop  distendues.  Le  sang  ne  peut 
s'écouler  que  difficilement  des  capillaires,  et  les  artères  en  amènent 
constamment  même  quand  elles  sont  peu  distendues,  car  les  parois 
artérielles  ont  toujours  une  tension  beaucoup  plus  forte  que  celle  des 
capillaires.  (Le  sang  passe  des  artères  dans  les  capillaires,  lorsque  le 
cœur  a  déjà  cessé  de  se  contracter.)  Il  en  résulte  que  la  stase  sanguine 
produit  dans  les  capillaires  une  dilatation  beaucoup  plus  grande  que  la 
fluxion;  car,  par  suite  d'obstacles  considérables  à  la  circulation  vei- 
neuse, le  sang  se  rendra  dans  les  capillaires,  devenus,  pour  ainsi  dire, 
des  appendices  borgnes  des  artères.  Jusqu'à  ce  que  la  tension  des  parois 
capillaires  soit  égale  à  celle  des  artères  qui  y  aboutissent,  ou  bien  jus- 
qu'à ce  que  la  membrane  trop  fine  pour  résister  à  cette  pression,  subisse 
une  rupture. 

Les  stases  dans  les  capillaires  du  poumon  surviennent  : 
1°  Spécialement  par  suite  de  rétrécissements  à  Vorifice  auriculo- 
venlriculaire  gauche  et  par  suite  d'insuffisance  de  la  valvule  mitrale. 
Ces  maladies  du  cœur  sont  accompagnées  toutes  les  deux  de  l'hypéré- 
mie  pulmonaire  la  plus  considérable;  les  ruptures  des  capillaires 
dilatées  produisent  la  coloration  brune  du  poumon  induré,  hyper- 
trophié, dont  la  cause  est  avant  tout  une  maladie  de  la  valvule  mitrale 
(voy.  chap.  4").  Que  l'oreillette  ne  puisse  pas  se  vider  complètement, 
que  du  sang  soit  rejeté  dans  l'oreillette  pendant  la  systole,  ces  phéno- 
mènes doivent  tous  deux  empêcher  nécessairement  la  déplétion  des  veines 
pulmonaires,  et  donner  lieu  à  une  turgescence  des  capillaires. 

2°  Tout  affaiblissement  de  l'action  du  cœur  a  pour  conséquence 
une  déplétion  incomplète  de  ses  cavités,  et,  partant,  un  écoulement  im- 
parfait du  sang  des  veines.  Ici,  la  quantité  de  sang  qui  arrive  par  les  ar- 
tères n'est  pas  diminuée  en  proportion  de  la  difficulté  qu'éprouvelesang 
de  passer  des  capillaires  dans  les  veines;  de  cette  façon,  nous  voyons 
que  les  fièvres  asthéniques,  dans  lesquelles  les  contractions  du  cœur 
sont  fréquentes,  mais  incomplètes,  comme  dans  le  typhus,  la  fièvre  puer- 
pérale, la  pyohémie,  etc.,  sont  constamment  accompagnées  de  stases 
dans  les  capillaires  du  poumon.  Avec  la  diminution  de  l'action  du  cœur, 
il  se  présente,  dans  les  parties  déclives  du  poumon,  un  nouvel  élément 
qui  s'oppose  à  l'écoulement  régulier  du  sang  par  les  capillaires,  c'est 
la  pesanteur.  Cet  obstacle  est  facilement  vaincu  par  les  contractions 
énergiques  du  cœur,  mais  si  cet  organe  s'affaiblit,  nous  voyons  se  déve- 
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lopper  des  phénomènes  hypostatiques,  et  des  hypérémies  se  déclarer 
dans  les  parties  déclives.  Un  homme  bien  portant  peut  rester  couché  des 
mois  avant  que  cette  forme  d'hypérémie,  Yhypostase,  se  développe  dans 
les  capillaires  du  dos  et  amène  l'excoriation,  ou  donne  lieu,  dans  le  pou- 
mon, aux  différentes  phases  de  l'hypostase  pulmonaire,  tandis  que  l'ex- 
coriation et  l'hypostase  du  poumon  accompagnent  presque  constamment 
un  typhus  de  longue  durée,  etc. 

Nous  avons  vu  que  le  gonflement  et  l'imhibition  des  muqueuses,  que 
la  sécrétion  augmentée  et  modifiée  des  glandes  qui  s'y  trouvent,  sont  les 
suites  constantes  de  l'hypérémie  de  ces  membranes  ;  les  mêmes  phéno- 
mènes s'observent  dans  tous  les  cas  d'hypérémie  considérable  des  alvéoles  : 
ici  aussi,  les  parois  gonflent,  deviennent  plus  humides,  plus  imbibées,  mais 
la  sécrétion  ou,  pour  mieux  dire,  la  transsudaiion  qui  se  produit  en 
même  temps  dans  les  alvéoles,  se  distingue  de  celle  de  la  muqueuse 
bronchique,  en  ce  qu'elle  est  liquide,  séreuse.  Si  l'on  pense  que  les  glandes 
muqueuses  deviennent  déjà  plus  rares  dans  les  petites  bronches,  et 
qu'elles  manquent  dans  les  alvéoles,  où  un  épithélium  pavimenteux  in- 
complet couvre  seul  la  membrane  amorphe,  on  comprendra  que  la 
sécrétion  des  alvéoles  qui  ne  sont  pas  pourvus  d'une  vraie  muqueuse, 
doit  nécessairement  se  distinguer  de  celle  delà  muqueuse  bronchique. 

Tandis  que  dans  d'autres  organes  on  désigne  par  œdème  une  transsu- 
dation séreuse  dans  l'intérieur  des  tissus  seulement,  on  entend  par 
œdème  pulmonaire  les  seuls  cas  où  le  produit  transsudé  dans  les  mailles 
des  parois  est  associé  à  un  exsudât  sur  les  surfaces  libres,  c'est-à-dire 
à  un  épanchement  dans  les  alvéoles. 

L'œdème  pulmonaire  n'est  pas  toujours  la  conséquence  d'une  hypé- 
rémie  considérable,  d'une  augmentation  de  la  pression  que  le  contenu  des 
capillaires  exerce  sur  les  parois  de  ces  vaisseaux,  mais  il  arrive  dans  le 
poumon,  comme  dans  d'autres  organes,  que,  même  sous  une  pression 
faible,  le  sérum  filtre  à  travers  les  parois  capillaires  dans  le  tissu  et  les 
alvéoles,  lorsque  ce  sérum  renferme  une  très-faible  proportion  d'albu- 
mine, —  lorsqu'il  s'est  développé  une  crase  hydropique.  Nous  entre- 
rons dans  plus  de  détails  sur  ce  sujet  en  traitant  la  maladie  de  Bright. 

Si,  par  suite  d'une  hypérémie  hypostatique,  il  se  développe  un  œdème 
oiiV aç^eWe  œdème  hypostatique.  Pour  l'hypérémie  hypostatique,  nous 
avons  appris  à  connaître  une  double  cause  de  la  trop  grande  quantitécie 
sang  dans  les  vaisseaux,  il  est  donc  facile  à  comprendre  que,  précisément 
dans  cette  forme,  les  capillaires  sont  le  plus  fortement  remplis,  que  leurs 
parois  sont  le  plus  distendues.  En  conséquence,  il  peut  arriver  que,  dans 
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cette  forme  d'hypérémie,  non-seulement  l'exsudation  d'une  solution 
étendue  d'albumine  soit  augmentée,  mais  que  toutes  les  parties  du 
sérum  sanguin,  même  la  fibrine,  traversent  les  parois  capillaires  deve- 
nues poreuses;  on  désigne  ces  cas  sous  le  nom  de  pneumonie  hyposta- 
tique,  état  qui  se  développe  uniquement  à  la.  suite  d'une  stase  sanguine, 
et  qui  n'a  rien  de  commun  avec  l'inflammation  proprement  dite. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Lorsque  Yhypérémie  est  à  un  degré  modéré,  le  poumon  est  boursou- 
flé, rouge  foncé,  les  vaisseaux  sont  fortement  gorgés,  le  tissu  est  imbibé, 
plus  lâche,  peu  crépitant  ;  si  on  l'incise,  il  s'écoule  une  grande  quantité 
de  sang,  les  bronches  renferment  un  liquide  sanguinolent  et  écumeux. 
Si  cette  hypérémie  a  persisté  longtemps  ou  qu'elle  a  atteint  une  plus 
grande  intensité^  le  parenchyme  pulmonaire  est  foncé,  d'un  rouge  bleu 
ou  noir,  le  tissu  interstitiel  et  les  parois  alvéolaires  sont  gonflés  à  un  tel 
degré,  que  le  poumon,  devenu  plus  dense,  offre  à  peine  quelques  faibles 
indices  de  sa  structure  cellulaire.  Le  poumon,  devenu  de  cette  façon  plus 
consistant,  a  une  certaine  ressemblance  avec  le  tissu  de  la  rate,  et  est 
appelé  poumon  splénifié. 

Si  de  Vœdème  s'est  développé  dans  le  poumon,  cet  organe  est  gonflé, 
il  ne  s'aff'aisse  pas  quand  on  ouvre  le  thorax,  il  est  redondant.  S'il 
n'existe  que  depuis  peu,  la  pression  du  doigt  laisse  une  eiapreinte  à  peine 
perceptible;  mais  s'il  dure  depuis  quelque  temps,  le  parenchyme  a 
perdu  son  élasticité,  et  l'empreinte  s'y  marque  plus  distinctement  et 
persiste  plus  longtemps.  Si  l'œdème  est  la  conséquence  d'une  forte  hy- 
pérémie, le  poumon  est  coloré  en  rouge  ;  s'il  est  un  symptôme  d'une 
hydropisie  générale,  il  peut  être  complètement  pâle.  Si  l'on  incise  les 
parties  œdématiées  ,  il  s'écoule  par  les  surfaces  de  section  un  liquide 
tantôt  clair,  tantôt  légèrement  rougeâtre,  tantôt  mélangé  avec  plus  ou 
moins  de  sang  liquide,  qui  souvent  est  en  quantité  énorme.  Ce  liquide 
est  écumeux  lorsque  les  alvéoles,  non  complètement  remplis  par  le  sé- 
rum, renferment  encore  de  l'air.  Dans  d'autres  cas,  on  voit  à  peine 
quelques  bulles,  provenant  des  grosses  bronches,  se  mêler  au  liquide; 
dans  ces  circonstances,  le  sérum  a  chassé  tout  l'air  des  alvéoles. 

Dans  Vhypostase,  nous  rencontrons  les  états  déjà  décrits  :  hypérémie 
considérable  allant  jusqu'à  la  splénification,  ou  bien  œdème  plus  ou 
moins  mêlé  d'air,  s'observan  ,  le  plus  souvent,  au  même  degré 
dans  les  parties  postérieures  des  deux  poumons,  à  côté  de  la  colonne 
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vertébrale.  Si  le  malade  était  couché  continuellement  sur  l'un  ou  l'autre 
côté,  l'hypostase  se  trouve  souvent  limitée  à  ce  côté  et  y  prend  une 
grande  extension,  tandis  que  l'autre  poumon  est  sain.  Si  le  contenu  des 
alvéoles  ne  se  laisse  pas  exprimer  complètement  aux  endroits  épaissis  du 
parenchyme  pulmonaire,  si  la  section  nous  montre  une  surface  confusé- 
ment granulée,  si  le  liquide  qui  s'écoule  est  légèrement  troublé  par  de 
très-petits  coagulums  fibrineux,  nous  avons  affaire  à  la  pneumonie 
hypostatique. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Les  degrés  modérés  de  fluxion  dans  le  poumon  ne  produisent  pas  de 
symptômes  particuliers  ;  les  capillaires  dilatés  offrent  à  l'air  une  surface 
plus  grande,  la  circulation  est  accélérée  et,  par  cette  accélération,  le 
renouvellement  du  sang  se  fait  plus  vivement  dans  le  poumon ,  double 
condition  qui  favorise  et  facilite  l'échange  des  gaz.  Si  la  fluxion  devient 
plus  considérable,  la  dilatation  du  réseau  capillaire  si  serré  des  parois 
alvéolaires,  peut  suffire,  à  elle  seule,  pour  diminuer  la  lumière  des  al- 
véoles, mais  cet  effet  se  produit  mieux  encore  par  le  gonflement  de  ces 
parois  et  par  l'augmentation  de  la  transsudation  ;  dès  ce  moment,  il  y  a 
obstacle  à  la  respiration,  le  poumon  ne  peut  plus  recevoir  la  même 
quantité  d'air.  Aussi,  les  personnes  à  poitrine  étroite,  dont  nous  avons 
parlé  dans  le  paragraphe  1'^'',  se  plaignent  de  dyspnée  dans  leur  accès  de 
palpitation  et  désignent  très-exactement  les  sensations  qu'elles  éprouvent 
sur  îa  poitrine,  en  disant  que  la  poitrine  leur  semble  trop  remplie,  ou  le 
thorax  trop  resserré.  Il  s'y  ajoute  une  toux  brève,  sèche;  plus  rarement 
on  observe  une  expectoration  écumeuse,  mêlée  de  quelques  stries  san- 
guinolentes ;  les  douleurs  sur  la  poitrine  manquent,  l'examen  physique 
ne  fournit  rien  d'anormal.  Nous  pouvons  déjà  noter  ici  que  ces  conges- 
tions habituelles  vers  la  poitrine  sont  quelquefois  le  prélude  de  la  tuber- 
culose, quoique  cependant  cela  n'arrive  pas  aussi  souvent  qu'on  le  croit 
d'ordinaire. 

Les  hypérémies  violentes  dont  nous  avons  déjà  parlé  dans  la  pathogé- 
nie, et  qui  doivent  être  considérées  comme  une  conséquence  d'une  activité 
extraordinaire  du  cœur,  se  développent  quelquefois  très-rapidement  et 
mettent  la  vie  en  danger  d'un  instant  à  l'autre.  C'est  pour  cette  raison 
qu'on  les  appelle  ordinairement  apoplexies  pulmonaires.  La  dyspnée  s'é- 
lève, en  peu  de  temps,  à  un  degré  dangereux  ;  la  respiration  est  très- 
précipitée,  on  peut  à  peine  la  compter;  la  sensation  d'un  trop-plein, 
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d'une  constriclion  de  la  poitrine,  augmente  jusqu'à  la  suffocation  et 
aux  angoisses  de  la  mort  ;  à  chaque  accès  de  toux,  même  faible,  la 
bouche  se  remplit  d'une  quantité  abondante  d'une  écume  sanglante; 
les  palpitations  du  cœur  sont  visibles,  le  pouls  radial  et  les  carotides 
trahissent  une  surabondance  de  sang  dans  les  artères,  la  face  est 
rouge.  Bientôt  ou  voit  survenir  les  symptômes  de  l'œdème  qui  vient 
s'ajouter  à  celle  forme  d'hypérémie  grave  :  les  alvéoles,  remplies  de 
sérum,  ne  reçoivent  plus  d'air,  et  un  empoisonnement  aigu  du  sang 
par  l'acide  carbonique  modifie  le  tableau  :  les  malades,  d'abord  très- 
agités,  deviennent  tranquilles,  ils  tombent  dans  un  état  de  somnolence, 
la  face  pâlit,  les  muscles  des  bronches,  paralysés  comme  ceux  des 
autres  organes,  ne  peuvent  plus  éloigner  les  sérosités  qui  s'y  trouvent 
renfermées  ;  de  gros  râles  ,  qu'on  perçoit  même  dans  la  trachée,  annon- 
cent une  fin  prochaine,  l'imminence  de  la  suffocation. 

Les  symptômes  de  la  fluxion  aiguë,  produite  par  la  respiration  de  gaz 
irritants  par  exemple,  sont  modifiés  par  l'irritation  simultanée  de  la  mu- 
queuse laryngienne  et  bronchique,  et  sont  accompagnés  d'accès  de  toux 
violents.  Les  hypérémies  qui  sont  provoquées  par  la  tuberculose,  le 
cancer  du  poumon,  etc.,  et  qui  conduisent  principalement  à  des  hémor- 
rhagies  bronchiques  et  pulmonaires,  seront  traitées  dans  le  chapitre 
suivant. 

Les  fluxions  collatérales  du  poumon  prennent  une  part  considérable 
aux  symptômes  que  nous  décrirons  à  l'article  pneumonie^  pleurésie, 
pneumothorax,  etc.  Une  grande  partie  de  la  dyspnée  revient  à  la  tur- 
gescence des  capillaires,  au  gonflement  des  alvéoles  dans  les  sections 
de  poumon  non  atteintes  de  la  maladie;  sans  cette  complication,  ou 
^'lutôt  sans  cette  conséquence  de  l'embarras  de  la  circulation,  les  alvéoles 
restés  sains  suffiraient  beaucoup  plus  souvent  aux  besoins  de  la  respira- 
lion.  Si  la  pression  du  sang  est  diminuée  dans  le  cœur  par  une  saignée, 
la  dyspnée  disparaît  souvent  d'une  manière  complète,  quoique  la 
maladie  principale  persiste  :  la  fluxion  collatérale  est  modérée.  —  Si 
les  malades  meurent  dans  la  première  période  d'une  pneumonie,  d'une 
pleurésie,  ou  peu  de  temps  après  que  l'air  est  entré  dans  une  cavité  pleu- 
rale et  a  comprimé  l'un  des  poumons,  ils  succombent  à  une  hypérémie 
collatérale,  à  un  œdème  collatéral.  Qu'on  relise  des  rapports  d'autopsie, 
et  l'on  trouvera  les  signes  de  cette  forme  d'hypérémie,  quoiqu'ils  soient 
rarement  pris  en  considération  dans  l'interprétation  des  symptômes. 

La  stase  sanguine  produit  une  dyspnée  plus  considérable  que  la 
fluxion,  même  sans  que  l'œdème  s'y  ajoute.  Les  malades  afl^eclés  d'in- 
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suffisance  et  de  rétrécissement  de  la  valvule  mitrale  souffrent  ordinaire- 
ment d'une  dyspnée  très-pénible,  augmentée  par  le  moindre  mouvement, 
même  sans  qu'ils  soient  affectés  d'un  catarrhe  bronchique,  sans  que  la 
stase  des  capillaires  alvéolaires  s'étende  à  leurs  anastomoses  en  produisant 
un  gonflement  de  la  muqueuse  bronchique  et  un  rétrécissement  des  bron- 
ches. Ce  phénomène  se  comprend  facilement,  quand  on  pense  que,  dans 
la  stase  sanguine,  la  circulation  est  ralentie  au  même  degré  qu'elle  est 
accélérée  dans  la  fluxion;  dans  ce  dernier  cas,  il  n'y  a  qu'une  cause  qui 
produit  la  dyspnée,  tandis  que  dans  le  premier  cas  il  y  en  a  deux.  A 
l'asthme  continu  des  personnes  affectées  de  maladies  du  cœur,  asthme 
dont  nous  avons  déjà  donné  l'explication,  il  s'ajoute,  et  souvent  d'une 
manière  subite,  inattendue,  une  dyspnée  considérable  et  tous  les  sym- 
ptômes que  nous  avons  écrits  dans  l'apoplexie  pulmonaire  et  la  suffoca- 
tion. Un  épanchement  dans  les  alvéoles  s'est  ajouté  au  gonflement  de 
leurs  parois,  la  respiration,  qui  n'était  qu'entravée,  est  devenue  insuffi- 
sante. Un  grand  nombre  d'individus,  atteints  de  maladie  du  cœur,  meu- 
rent d'une  stase  sanguine  aiguë,  d'un  œdème  aigu,  et  souvent  sans  qu'on 
puisse  reconnaître  à  l'autopsie  les  causes  qui  ont  augmenté  d'une  ma- 
nière si  subite  les  obstacles  de  la  circulation.  Dans  d'autres  cas  on  voit, 
chez  ces  sortes  de  malades,  se  développer  peu  à  peu  les  symptômes  de 
l'épanchement  séreux  dans  les  alvéoles  et  de  l'insuffisance  de  la  respira- 
tion, jusqu'à  ce  qu'enfin  la  mort  survienne. 

Si  dans  le  cours  d'une  fièvre  asthénique  (qu'elle  soit  symptomatique 
d'un  typhus  ou  d'une  pyrémie,  etc.),  on  voit  survenir  une  respiration  in- 
complète, superficielle  ;  si  la  percussion  nous  indique  un  épaississement 
du  parenchyme  pulmonaire  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  si  l'expecto- 
ration fournit  quelques  crachats  séreux  plus  ou  moins  mêlés  de  sang,  nous 
avons  affaire  à  une  hypostase  pulmonaire  ou  à  l'une  de  ses  terminaisons. 
Vouloir  séparer  les  symptômes  de  l'œdème  de  ceux  de  Vhypérémie, 
ce  serait  faire  une  division  qui  n'est  pas  fondée  en  nature.  L'œdème  est 
un  des  symptômes  les  plus  importants  qui  s'ajoutent  aux  hypérémies, 
quand  elles  deviennent  considérables.  C'est  le  degré  de  la  dyspnée, 
d'abord,  qui  nous  fait  conclure  que  cette  complication,  ordinaire  et  pour 
ainsi  dire  forcée,  s'est  déclarée,  car  le  gonflement  seul  des  parois  alvéo- 
laires ne  donne  jamais  lieu  à  une  dyspnée  aussi  considérable  que  lorsque 
cette  complication  existe.  Chaque  fois  que  l'hypérémie  amène  la  mort, 
il  y  a  un  épanchement  de  sérosité  dans  les  alvéoles.  En  second  lieu,  nous 
avons  les  crachats  caractéristiques  ;  il  n'arrive  jamais  ou  il  est  très- 
rare  qu'une  sécrétion  d'une  nature  aussi  liquide  soit  éliminée  par  la 
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muqueuse  des  bronches,  et  c'est  avec  raison  qu'on  considère  comme 
d'un  mauvais  pronostic,  une  expectoration  abondante,  liquide,  transpa- 
rente, plus  ou  moins  mêlée  de  stries  sanguines,  lorsqu'elle  remplace  les 
crachats  visqueux  et  rares  des  malades  atteints  de  pneumonie.  Uauscul- 
tation  aussi  nous  fournit  des  renseignements  sur  le  développement  de 
l'œdème;  avec  un  peu  d'exercice  on  peut  facilement  reconnaître  des  râles 
secs,  c'est-à-dire  des  râles  qui  se  forment  dans  un  liquide  visqueux,  et 
les  distinguer  des  râles  humides,  c'est-à-dire  des  râles  qui  se  produisent 
dans  un  milieu  moins  dense.  Très-rarement  la  sécrétion  de  la  muqueuse 
bronchique  donne  lieu  à  des  bruits  de  râles  aussi  humides  que  ceux 
qui  se  forment,  quand  la  transsudation  séreuse  des  alvéoles  remplit  les 
bronches.  Dans  d'autres  cas,  on  n'entend  pas  de  bruit  respiratoire  aux 
endroits  où  l'œdème  remplit  les  alvéoles,  et  où  l'air  ne  peut  pas  péné- 
trer; ce  n'est  que  dans  les  cas  exceptionels  qu'on  perçoit  la  respiration 
bronchique  (1).  Enfin,  la  percussion  qui  n'est  pas  modifiée  parl'hypér- 
émie  seule,  nous  fournit  quelquefois  des  renseignements  sur  l'œdème 
qui  s'ajoute  à  l'hypérémie.  Le  son  est  souvent  distinctement  tympanitique 
dans  le  cas  où  les  parois  alvéolaires  ont  perdu  leur  élasticité  par  suite 
de  l'œdème,  et  sont  peu  tendues  sur  leur  contenu.  Mais  si  tout  l'air  a 
été  chassé  des  alvéoles  par  l'œdème,  si  le  poumon  n'en  renferme  plus, 
le  son  devient  mat  et  vide,  comme  dans  toute  autre  maladie  où  le  pou- 
mon est  devenu  compacte. 

Si  les  phénomènes  que  nous  venons  d'indiquer  se  rencontrent  aux  en- 
droits où  riiypostase  s'observe  de  préférence,  nous  avons  affaire  à  cette 
forme  d'hypérémie  ou  à  ses  terminaisons. 

Enfin,  quant  à  l'œdème  pulmonaire  dépendant  d'une  hydropisie  gé- 
nérale, les  phénomènes  d'œdématie  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  ou 
d'épanchements  dans  les  cavités  séreuses,  donnent  le  meilleur  point  de 
repère  pour  l'explication  de  la  dyspnée,  qui  s'ajoute  aux  symptômes 
précités.  Si  l'on  observe  en  même  temps  une  expectoration  séreuse,  des 
bruits  de  râles  humides,  un  son  tympanitique  ou  mat  à  la  percussion, 
on  est  en  droit  de  considérer  l'œdème  pulmonaire  comme  la  cause  de 
tous  ces  symptômes. 

(1)  La  respiration  bronchique  se  fait  quand  les  alvéoles,  remplis  de  sérosité,  neren- 
erment  pas  d'air ,  à  condition  que  les  bronches  qui  communiquent  avec  l'endroit 
plus  dense,  ne  soient  pas  remplies  en  même  temps  de  produits  de  sécrétions.  Il  est 
facile  à  comprendre  que  cette  dernière  condition  de  la  respiration  bronchique  man- 
que presque  toujours  dans  l'œdème.  Nous  reviendrons,  du  reste,  en  parlant  de  la 
pneumonie,  sur  la  cause  de  cette  modification  du  bruit  respiratoire. 
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§  li.  —  Diagnostic. 


L'hypérémie  et  l'œdème  pulmonaires  se  distinguent  facilement  des 
autres  maladies  du  poumon,  si  l'on  fait  attention  aux  symptômes  que 
nous  venons  de  décrire.  Mais  il  peut  être  difficile,  quelque  simple  que 
cela  paraisse  dans  les  livres,  de  distinguer  au  lit  du  malade  l'hypérémie 
active,  la  fluxion,  de  l'hypérémie  passive,  la  stase  ^  et  c'est  surtout  dan  s 
ces  cas  que  l'erreur  a  les  conséquences  les  plus  fâcheuses  et  conduit  à 
des  méprises  qui  souvent  mettent  la  vie  du  malade  en  danger.  On  con- 
fond, avant  tout,  les  fluxions  collatérales  qui  se  développent  dans  le 
cours  d'une  pneumonie  ou  d'une  pleurésie  avec  leshypérémies  passives, 
dues  à  la  diminution  de  l'action  du  cœur  ou  à  la  fièvre  asthénique.  On 
observe  si  souvent  que,  dans  l'épuisement  final,  le  pouls  devenant  petit, 
le  malade  délirant,  la  langue  étant  sèche,  il  se  développe  des  hypérémies 
passives  et  de  l'œdème  dans  le  poumon,  qu'on  est  tenté  de  croire  à  des 
hypérémies  passives,  à  la  stase  par  suite  d'une  paralysie  commençante 
du  cœur,  lorsque  dans  une  pneumonie  récente  le  pouls  devient  petit  et 
que  les  malades  ont  le  délire,  etc.  On  n'oubliera  pas  que,  par  suite  de 
la  stase  dans  un  grand  nombre  de  capillaires  ou  de  la  compression  des 
vaisseaux,  \q  ventricule  gauche  se  remplit  incomplètement ,  que  ce  fait 
peut  être  la  cause  de  la  petitesse  du  pouls,  et  que  les  délires  et  la  langue 
sèche  ne  sont  nullement  des  symptômes  pathognomoniques  de  l'asthénie. 
Dans  la  majorité  des  cas,  lorsque  la  maladie  est  récente,  nous  avons  af- 
faire à  des  fluxions  collatérales;  le  choc  intense  du  cœur,  les  stases  de 
la  grande  circulation,  l'absence  des  sueurs,  si  caractéristiques  pour 
l'asthénie  considérable,  l'état  du  sujet  peu  de  jours  avant  la  maladie, 
nous  fournissent  les  meilleurs  points  de  repère  pour  distinguer  cette 
forme  d'avec  l'hypérémie  pulmonaire  dans  les  fièvres  asthéniques. 

§  5.  ■ —  Pronostic. 

Le  pronostic  de  l'hypérémie  et  de  l'œdème  pulmonaires  dépend  essen- 
tiellement des  causes  déterminantes.  En  général,  les  fluxions  qui  ne 
sont  pas  dues  à  des  produits  hétéroplastiques  dans  le  poumon,  sont  moins 
graves  et  plus  susceptibles  de  guérison  que  les  stases,  dont  les  causes 
sont  le  plus  souvent  difficiles  à  écarter.  Le  pronostic  de  chaque  forme 
en  particulier  peut  être  déduit  de  la  description  de  la  marche. 
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§  6.  —  Traitement, 

Indication  causale.  —  Nous  savons  que  l'activité  augmentée  du  cœur 
est  une  cause  fréquente  de  fluxions  vers  le  poumon,  que  chez  les  jeunes 
sujets  les  battements  de  cœur  habituels,  accompagnés  d'hypérémie  du 
poumon,  sont  souvent  les  précurseurs  de  la  tuberculose  ;  ces  états  exi- 
gent donc  un  régime  strictement  suivi  et  un  traitement  rationnel.  On 
défendra  sévèrement  l'usage  des  spiritueux,  du  café,  du  thé,  et  l'on  re- 
commandera spécialement  de  laisser  refroidir  un  peu  les  aliments  et  les 
boissons  avant  de  les  prendre.  On  défendra,  de  la  manière  la  plus  ab- 
solue, de  danser,  de  monter  à  cheval  ou  de  faire  d'autres  mouvements 
corporels  faligants  ;  mais  on  engagera  ces  personnes  à  se  donner  du  mou- 
vement d'une  manière  modérée  et  régulière  ;  autant  qu'on  pourra,  on 
éloignera  des  malades  toute  excitation  psychique.  A  ces  mesures 
de  précaution  il  faut  joindre  des  prescriptions  par  lesquelles  on  proté- 
gera la  muqueuse  pulmonaire  contre  toute  irritation  ;  on  éloignera  les 
malades  des  chambres  trop  chauffées,  de  celles  où  il  y  a  beaucoup  de 
poussière  et  beaucoup  de  fumée  de  tabac  ;  on  ne  leur  permettra  pas  de 
respirer  un  air  froid.  Ensuite  on  leur  recommandera  de  prendre  des 
boissons  acidulées,  des  limonades,  de  la  crème  de  tartre.  Les  cures  de 
petit-lait  à  Interlaken,  Soden,  Wiesbaden,  produisent  un  effet  excellent; 
il  en  est  de  même  des  cures  de  raisins  àMeron,  Montreux,etc.  Il  est  très- 
rare  que,  dans  la  tuberculose  prononcée  ou  même  avancée,  les  cures  de 
petit-lait  ou  de  raisins  aient  du  succès,  mais  nous  les  recommandons 
vivement  contre  les  formes  d'hypérémies  pulmonaires  dont  nous  venons 
de  parler,  et  l'habitude  de  voir  dans  ces  cures  des  panacées  contre  la 
tuberculose  elle-même,  se  fonde  principalement  sur  l'effet  admirable 
que  ce  traitement  a  souvent  contre  les  prodromes  de  cette  maladie. 

Dans  les  formes  collatérales  de  l'hypérémie  pulmonaire»  l'indication 
causale  exige  le  même  traitement  que  la  maladie  fondamentale.  Dans  les 
stases  sanguines  du  poumon,  on  ne  peut  pas,  la  plupart  du  temps,  rem- 
plir l'indication  causale.  Seulement,  dans  le  rétrécissement  de  l'orifice 
auriculo-ventriculaire  gauche,  on  emploiera,  comme  traitement  palliatif, 
la  digitale,  jusqu'à  ce  que  les  contractions  du  cœur  soient  ralenties. 
Dans  ce  cas,  l'oreillette  gagne  du  temps  pour  verser  son  contenu  dans 
le  ventricule,  les  veines  pulmonaires  se  vident  plus  facilement,  la  stase 
est  diminuée.  Plus  l'activité  du  cœur  s'afl'aiblit  dans  le  cours  d'une  fièvre 
asthénique,  plus  les  excitants  et  une  nourriture  substantielle  sont  indi- 
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quéSo  Si  l'hypostase  menace  de  se  déclarer,  on  fera  changer,  de  temps 
en  temps,  la  position  des  malades  pour  éviter  des  stases. 

Quant  à  Yindicalion  morbide,  elle  exige  une  large  saignée  dans  les 
cas  de  fluxion  vers  le  poumon,  prgduits  par  une  activité  du  cœur  très- 
exagérée  et  menaçant  la  vie.  Le  succès,  dans  ces  cas,  est  surprenant; 
dès  que  la  quantité  de  sang  est  moindre,  la  pression  diminue  dans  les 
artères,  car  elle  dépend  d'une  double  cause:  en  premier  lieu,  de  l'éner- 
gie des  contractions  du  cœur  ;  en  second  lieu,  du  degré  de  plénitude  des 
cavités  de  cet  organe.  Les  malades  peuvent  inspirer  plus  profondément, 
souvent  pendant  la  saignée  déjà,  l'écume  sanguinolente  qu'ils  expecto- 
raient disparaît,  et  la  vie  qui  peu  d'instants  auparavant  était  menacée, 
peut  réellement  être  sauvée,  dans  ce  cas,  par  les  soins  du  médecin.  Nous 
avons  désigné  cette  forme  de  maladie  par  le  terme  d'apoplexie  pulmo- 
naire, car,  le  plus  souvent,  la  mort  arrive  si  vite,  que  le  médecin  appelé 
vient  trop  tard. 

Les  fluxions  collatérales  aussi  exigent  la  saignée  si  elles  menacent  la 
vie.  Si,  par  les  raisons  que  nous  avons  indiquées  plus  haut,  cette  opéra- 
tion diminue  la  pression  dans  le  cœur,  la  pression  dans  les  artères  des 
parties  hypérémiées  sera  aussi  moins  forte  ;  les  capillaires  se  désem- 
plissent, la  transsudation  séreuse  qui  s'est  déjà  faite,  ou  qui  est  sur  le 
point  de  se  faire,  cesse  de  se  produire  ou  n'arrive  pas,  et  nous  voyons 
encore,  dans  ces  cas,  les  malades  respirer  plus  librement  et  plus  pro- 
fondément ,  souvent  déjà  pendant  que  le  sang  coule.  Mais,  dans  la  ma- 
jorité des  cas,  la  saignée  a  une  influence  défavorable  sur  la  maladie 
elle-même  ;  elle  augmente  le  danger  de  l'épuisement  des  forces,  de  l'ap- 
pauvrissement du  sang;  on  ne  se  laissera  donc  pas  séduire  par  ces  succès 
d'une  rapidité  si  frappante,  pour  saigner  les  malades  sans  nécessité,  c'est- 
à-dire  sans  un  danger  imminent.  Si  dans  le  cours  d'une  pneumonie,  d'une 
pleurésie  ou  d'un  pneumothorax  récent,  il  s'ajoute  à  une  dyspnée  consi- 
dérable des  râles  humides  dans  la  poitrine,  si  l'expectoration  devient  sé- 
reuse, etc.,  alors  il  y  a  danger,  alors  on  ne  se  dirigera  pas  d'après  la 
petitesse  du  pouls,  mais  on  verra  dans  ce  dernier  symptôme  une  nouvelle 
raison  pour  saigner  (voy.  §  Zi).  Plus  le  cas  est  récent,  plus  il  sera  facile 
de  reconnaître  la  fluxion  collatérale  comme  telle,  et  plus  on  pourra  être 
sûr  du  succès. 

Si  dans  le  cours  des  maladies  du  cœur  sus-nommées  on  voit  survenir 
les  symptômes  d'un  œdème  menaçant,  le  danger  immédiatpeut  également 
exiger  une  diminution  de  la  masse  sanguine,  et  le  soulagement  qui  sur- 
vient après  la  saignée  répond,  ici  encore,  le  plus  souvent,  à  notre  at- 
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tente.  Mais  dans  ces  cas  aussi  il  est  de  la  dernière  importance  de  res- 
Irsindre  la  saignée  aux  cas  les  plus  pressants.  Les  personnes  affectées 
d'une  maladie  du  cœur  supportent  mal  les  saignées;  si  leur  affection 
date  de  longtemps,  leur  sang  est,  cojiime  celui  des  emphysémateux,  et 
parla  même  raison,  pauvre  en  fibrine  et  en  albumine,  et  montre  une 
grande  tendance  à  former  des  transsudations  séreuses.  La  saignée,  en 
diminuant  la  masse  du  sang,  produit  une  diminution  de  densitédecs 
liquide;  bientôt  la  quantité  première  s'est  de  nouveau  formée  par  l'ab- 
sorption de  l'eau  de  nos  tissus  et  du  contenu  de  l'intestin,  mais  la  dis- 
position aux  transsudations  hydropiques,  même  à  l'œdème  pulmonaire, 
est  augmentée. 

Dans  les  autres  formes  d'hypérémie  pulmonaire  que  nous  avons  dé- 
crites, la  saignée  est  tout  bonnement  nuisible.  Cela  est  surtout  vrai  pour 
les  hypérémies  qui  se  déclarent  dans  le  cours  d'une  fièvre  asthénique  ; 
quelque  considérables  qu^elles  soient,  quelque  dangereux  que  soit  l'œ- 
dème qui  les  accompagne,  il  faut  s'abstenir  de  prendre  du  sang.  Dans 
ces  cas,  tout  doit  tendre  à  relever  Ténergie  affaiblie  du  cœur,  de  cette 
façon  seule  on  parviendra  à  en  vider  les  cavités  et  à  faire  écouler  le  sang 
des  veines  pulmonaires;  une  saignée  diminue  l'énergie  du  cœur  et  aug- 
mente le  danger.  Comme  les  cas  cités  en  dernier  lieu  sont  de  beau- 
coup les  plus  fréquents,  comme  ce  genre  d'hypérémie  est  le  dénoûment 
de  presque  toutes  les  maladies  longues  et  épuisantes,  les  bouillons  forts, 
les  vins  généreux,  le  camphre,  le  musc,  sontindiqués  beaucoup  plus  sou- 
vent que  les  déplétions  sanguines.  Nous  avons  exposé,  dans  le  para- 
graphe h,  les  difficultés  qu'on  éprouve  à  distinguer  le  commencement 
d'une  paralysie  du  cœur  d'avec  les  fluxions  collatérales  dans  le  cours 
des  pneumonies;  ces  dernières  conduisent  aussi,  finalement,  à  un  affai- 
blissement des  contractioris  du  cœur,  par  suite  d'une  exsudation  consi- 
dérable et  d'une  fièvre  intense. 

L'œdème  du  poumon  peut  exiger,  à  côté  de  la  méthode  de  traitement 
indiquée  plus  haut,  l'emploi  des  vomitifs,  lorsque  la  toux  ne  se  produit 
pas  avec  assez  d'énergie  et  que  les  muscles  paralysés  des  bronches  ne 
peuvent  plus  aider  à  l'expectoration  du  contenu  séreux  de  ces  canaux. 
Si  donc  les  crachats  ne  peuvent  plus  être  rejetés,  si  les  râles  continuent 
à  se  faire  entendre  dans  la  poitrine,  même  lorsque  le  malade  a  toussé,  on 
donnera  le  sulfate  de  cuivre,  ou  bien  l'ipécacuanha  avec  le  tartre  stibié, 
mais  seulement  dans  les  cas  où  il  y  a  encore  de  l'espoir  de  sauver  la  vie 
d'i  malade. 

Enfin  l'œdème  pulmonaire  dépendant  d'une  hydropisie  générale,  exige 
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le  même  traitement  que  la  maladie  fondamentale  ;  dans  ces  cas  encore,  un 
émétique  peut  être  indiqué,  lorsque  les  circonstances  dont  nous  avons  si 
souvent  parlé  se  représentent. 


CHAPITRE   VI. 

HÉMORRHAGIES    DES    ORGANES    DE    LA   RESPIRATION. 

Dans  la  plupart  des  cas  où  du  sang  est  expectoré  en  grande  quantité, 
la  source  de  l'hémorrhagie  est  la  muqueuse  bronchique  ^  mais  comme 
les  hémorrhagies  des  bronches  accompagnent  ou  précèdent  presque 
toujours  des  maladies  du  poumon,  nous  avons  préféré  de  les  décrire  à 
côté  des  hémorrhagies  du  tissu  pulmonaire  proprement  dit.  Nous  expo- 
serons donc  sous  le  titre  d' hémorrhagies  des  organes  de  la  respiration  : 
1°  Vhémorrhagie  bronchique  (Andral),  la  cause  de  beaucoup  la  plus  fré- 
quente de  l'hémoptysie  ou  simple  crachement  de  sang,  et  de  la  pneumor- 
rhagie,  c'est-à-dire  l'expulsion  d'une  quantité  de  sang  plus  forte;  2°  les 
hémorrhagies  capillaires  dansles  alvéoles  sans  destruction  dutissu,  infar- 
ctus hémorrhagique  ;  3°  la  destruction  du  tissu  pulmonaire  par  une 
hémorrhagie,  la  formation  d'une  cavité  apoplectique,  V apoplexie  pulmo- 
naire proprement  dite.  —  Les  hémorrhagies  qui  proviennent  des  ca- 
vernes, de  même  que  celles  qui  se  produisent  par  suite  de  la  rupture 
d'un  anévrysrae  et  de  sa  communication  avec  les  voies  respiratoires,  se- 
ront traitées  plus  tard. 

ARTICLE    PREMIER. 

HÉMORRHAGIES   BRONCHIQUES  ;    BRONCHO-HÉMORRHAGIES. 

§  1".  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Toutes  les  hypérémies  de  la  muqueuse  bronchique  ne  conduisent  pas 
à  des  hémorrhagies  au  même  degré  de  fréquence  ;  on  pourrait  même 
soutenir  que  les  hémorrhagies  qui  se  produisent  uniquement  par  la 
dilatation  excessive  et  par  la  rupture  finale  des  capillaires,  atteignent 
rarement  un  degré  intense.  Les  hémorrhagies  qui  accompagnent  les 
catarrhes  dans  la  période  de  crudité,  les  stases  considérables  par  suite 
de  maladies  du  cœur,  les  irritations  directes  de  la  muqueuse  bronchique, 
donnent  rarement  lieu  aux  symptômes  qui  constituent  la  forme  grave  de 
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rexpectoralionsanguineetquel'on  désigne  souslenom  de  pwewmorrAa^'te. 

1°  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  lorsque  nous  avons  affaire  à  des 
hémorrhagies  très-abondantes  delà  muqueuse  bronchique,  nous  sommes 
lorcés  d'admettre,  à  côté  de  l'hypérémie,  un  état  anormal  des  parois  ca- 
pillaires comme  cause  de  l'hémorrhagie.  Comme  le  sang  ne  sort  jamais 
des  capillaires  sans  solution  de  continuité^  la  «  diathèse  hémorrhagi- 
que  »  ne  peut  consister  en  autre  chose  que  dans  la  ténuité  et  la  fragilité 
des  parois  de  ces  vaisseaux.  Une  crase  anormale  du  sang  ne  peut  don- 
ner lieu  aux  hémorrhagies  que  lorsqu'elle  entraîne  à  sa  suite  une  dispo- 
sition anormale  des  capillaires. 

Les  malades  chez  lesquels  nous  observons  le  plus  fréquemment  l'hé- 
moptysie et  la  pne.umorrhagie,  sont  généralement  des  individus  jeunes, 
de  l'âge  de  quinze  à  vingt  ans;  très-souvent  ils  étaient  affectés   d'épi-- 
staxis  habituelles  pendant  leur  enfance;  très-souvent  ils  deviennent  tuber- 
culeux plus  tard,  même  si  leurs  poumons  étaient  sains  à  Tépoquede  l'hé- 
morrhagie. Si  l'on  examine  plus  exactement  les  données  anamnestiques, 
on  trouvera  que  souvent  ces  malades  étaient  assez  tôt  orphelins,  que 
leur  père  ou  leur  mère  est  mort  phthisique,  qu'ils  ont  été  affectés  pendant 
leur  jeunesse  des  troubles  de  la  nutrition,  que  l'on  désigne  ordinaire- 
ment sous  le  nom  de  scrofulose  et  de  rachitisme.  Plus  tard  ils  ont  grandi 
rapidement  et  sans  que  la  longueur  de  leur  taille  répondît  au  développe- 
ment des  différents  organes  et  systèmes;  leurs  muscles  sont  peu  déve- 
loppés, la  peau  est  fine  et  laisse  apercevoir  les  vaisseaux  à  travers  son 
tissu,  les  joues  se  couvrent  facilement  de  rougeur  et  Ton  voit  des  veines 
bleues  traverser  les  tempes  et  le  dos  du  nez.  Après  des  maladies  qui  ont 
épuisé  les  forces,  après  un  appauvrissement  du  sang  à  la  suite  de  suppu- 
rations prolongées,  pendant   la  chlorose,   le  scorbut,    nous  voyons  fré- 
quemment survenir    des   hémorrhagies  abondantes  que  nous  sommes 
obligés  de  rattacher  à  la  nutrition  imparfaite  des  capillaires,  coïncidant 
avec  le  mauvais  état  de  nutrition  de  tout  l'organisme;  nous  n'avons  donc 
pas  besoin  d'aller  bien  loin  pour  chercher  l'explication  de  l'état  morbide 
en  question,  et  nous  pouvons  admettre,  comme  cause  de  l'hémorrhagie, 
la  mauvaise  nutrition  des  capillaires  par  l'épuisement  du  corps  pendant 
la  croissance  rapide  et  par  les  maladies  pendant  l'enfance.  Cette  hypo- 
thèse n'explique  pas  pourquoi  la  muqueuse  du  nez  était  d'abord  le  siège 
de  l'hémorrhagie  et  que,   maintenant,  c'est  la  muqueuse  des  bronches, 
pourquoi  chez  ces  sujets,  on  n'observe  presque  jamais  des  hémorrhagies 
dans  le  cerveau  ou  dans  d'autres  organes.  Nous  sommes  réduits  à  constater 
le  /«('<,  que,  très-souvent,  les  parois  des  capillaires  des  bronches  présen- 
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tentune  faible  résistance  dans  les  conditions  indiquées  plus  haut,  et  que, 
chez  les  mêmes  sujets,  il  se  développe  souvent  plus  tard  une  autre  ano- 
malie delà  nulrilion  dans  le  poumon,  la  tuberculose. 

"2°  Dans  la  plupart  des  cas,  les  hémorrhagies  de  la  muqueuse  bron-. 
chique  ne  précèdent  pas,  mais  accompagnent  la  formation  et  le  ramollis- 
sement des  tubercules  du  poumon  ;  il  n'y  a  pas  de  période  dans  la  tuber- 
culose où  les  hémorrhagies  bronchiques  ne  se  déclarent.  Dans  cette 
maladie  le  parenchyme  pulmonaire  devient  plus  lâche,  de  même  que  les 
parois  bronchiques;  les  capillaires,  environnés  d'un  tissu  qui  cède  faci- 
lement et  qui  n'offre  pas  de  résistance  à  leur  dilatation,  se  laissent  dis- 
tendre d'une  manière  excessive,  leurs  parois  s'amincissent,  et  nous  avons 
ainsi  une  nouvelle  cause  de  la  facilité  avec  laquelle  elles  se  déchirent.  A 
cela  vient  s'ajouter  un  autre  fait,  c'est  que  des  conglomérats  de  tuber- 
cules compriment  les  vaisseaux  longtemps  avant  qu'ils  puissent  être  con- 
statés par  l'examen  physique,  et  produisent  des  stases  devant  la  partie 
comprimée,  et  des  fluxions  dans  tout  leur  pourtour. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

A  l'autopsie  des  individus  morts  par  suite  d'une  hémorrhagie  bron- 
chique, on  trouve  les  voies  respiratoires  remplies  de  sang  caillé  ou  liquide 
sur  une  étendue  variable  et  à  des  degrés  différents.  Quelquefois  la  mu- 
queuse a  une  teinte  uniforme  d'un  rouge  foncé,  lorsque  du  sang  s'est 
épanché  dans  le  tissu  de  cette  membrane,  elle  est  alors  gonflée,  d'une 
consistance  plus  molle,  et  saigne,  si  on  la  comprime.  Dans  d'autres  cas, 
tout  le  contenu  des  capillaires  semble  s'être  vidé,  la  muqueuse  est  pâle  et 
exsangue.  Une  solution  de  continuité  mécanique  ou  ulcéreuse,  comme 
source  de  l'hémorrhagie,  ne  peut  être  retrouvée.  Les  poumons  eux-mêmes 
présentent  dans  les  parties  correspondant  à  la  bronche  malade,  dès 
taches  d'une  couleur  plus  ou  moins  rouge  dues  au  sang  qui  avait  fusé 
vers  les  alvéoles,  et  comme  le  contenu  sanguin  des  bronches  empêche 
l'air  de  sortir,  les  parties  correspondantes  du  poumon  ne  s'affaissent  pas 
après  l'ouverture  du  thorax.  Les  cadavres  montrent  une  anémie  consi- 
dérable de  tous  les  organes,  si  la  mort  est  survenue  par  suite  de  la  perte 
de  sang. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

La  présence  d'une  petite  quantité  de  sang,  de  quelques  stries  rouges 
dans  l'expectoration  catarrhale  est  un  symptôme  très-fréquent,  mais  sans 
valeur. 
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Des  quantités  plus  fortes,  soit  de  sang  pur,  soit  de  mucus  sanguinolent, 
sont  quelquefois  expectorées  après  des  commotions  du  poumon,  des  con- 
tusions du  thorax,  des  efforts  extraordinaires,  après  l'inspiration  de 
vapeurs  irritantes  et  après  d'autres  formes  d'hypérémie  considérable 
du  poumon  et  des  bronches  (voy,  chap.  V).  Cependant  ces  crache- 
ments de  sang  ne  persistent  d'ordinaire  que  peu  de  temps,  et  ils  dispa- 
raissent, quand  les  causes  dont  nous  venons  de  parler  sont  écartées,  ils 
ne  présentent  pas  de  danger,  —  au  moins  par  la  perte  de  sang,  —  et 
récidivent  rarement. 

Il  en  est  tout  autrement  quand  il  s'agit  de  cette  hémoptysie  qui  est 
due  à  la  diminution  de  la  résistance  des  capillaires  bronchiques  :  dans 
ce  cas,  le  médecin  attentif  peut  prévoir  le  -crachement  de  sang  souvent 
longtemps  avant  qu'il  arrive  ,  en  se  fondant  sur  l'habitus  du  malade 
décrit  plus  haut,  surtout  si  cet  habitus  est  accompagné  d'une 
tendance  aux  battements  du  cœur  et  à  l'hypérémie  pulmonaire.  Il  est 
assez  rare  que  l'accès  lui-même  soit  précédé  de  prodromes  véritables, 
tels  que  la  sensation  de  constriction  sur  la  poitrine  ^  il  arrive  beaucoup 
plus  souvent  que  le  crachement  de  sang,  redouté  depuis  si  longtemps, 
arrive  subitement  et  au  moment  où  l'on  s'y  attend  le  moins  :  les  malades 
éprouvent  la  sensation  d'un  liquide  chaud  qui  remonterait  derrière  le 
sternum,  ils  perçoivent  un  goût  particulier,  douceâtre,  dans  la  bouche, 
ils  expectorent,  et  remarquent  alors  qu'ils  rejettent  du  sang  pur  ou  des 
mucosités  sanguinolentes,  «  qu'ils  crachent  du  sang.  »  Généralement  cette 
découverte  produit  même  sur  les  plus  courageux  une  impression  très- 
pénible.  Quelque  petite  que  soit  la  quantité  de  sang  qu'ils  ont  per- 
due, on  les  trouve  ordinairement  pâles  et  tremblants,  sur  le  point  de 
tomber  en  défaillance.  Bientôt  après  que  cette  partie  du  sang  a  été 
éloignée  par  l'expectoration,  il  se  produit  un  chatouillement  dans  le 
cou,  une  envie  de  tousser;  on  entend  dans  la  poitrine  de  gros  râles 
humides,  une  espèce  de  bouillonnement  ;  vient  ensuite  une  toux  brève, 
grasse,  par  suite  de  laquelle  on  voit  sortir  du  sang  écumeux  d'un  rouge 
clair,  souvent  par  le  nez  en  même  temps  que  par  la  bouche.  Entre  les 
différents  accès  de  toux  il  y  a  de  courts  intervalles,  pendant  lesquels 
le  sang  semble  s'épancher  et  se  réunir  de  nouveau,  et  c'est  ainsi  que 
dans  peu  de  temps  souvent  de  grandes  quantités  de  ce  liquide  sont 
rejetées  (il  peut  aller  de  quelques  onces  à  une  livre  et  plus).  L'accès  que 
nous  venons  de  décrire  cesse  d'ordinaire  au  bout  d'une  demi-heure, 
quelquefois  plus  tôt,  assez  souvent  après  quelques  heures  seulement.  Les 
mucosités  qui  viennent  ensuite,  sont  encore  teintes  de  rouge  et  mêlées 
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de  sang ,  mais  les  crachats  ne  sont  plus  constitués  par  du  sang  pur.  — 
Il  arrive  très-rarement  que  les  malades  n'aient  qu'un  seul  accès  d'hé- 
moptysie, presque  toujours  il  se  répète  après  quelques  heures  ou  le 
jour  suivant,  «  malgré  le  traitement  le  plus  rationnel»  ;  dans  la  grande 
majorité  des  cas  on  observe  de  nouvelles  attaques  le  second  ou  le  troi- 
sième jour  ou  même  pendant  toute  une  semaine,  jusqu'à  ce  que  le  malade, 
devenu  à  la  fin  pâle  et  exsangue,  finisse  par  être  débarrassé  de  ses  cra- 
chements de  sang  ^  souvent  il  reste  libre  de  tout  accès  pendant  des  mois, 
même  des  années. 

C'est  de  la  façon  indiquée  que  marche  la  broncho-hémorrhagie,  qu'elle 
accompagne  la  tuberculose  ou  qu'elle  existe  seule  (qu'elle  soit  «  primi- 
tive »  ),  et  même,  dans  la  plupart  des  cas,  elle  se  présente  d'une  façon 
remarquablement  uniforme.  Rarement  elle  menace  la  vie,  et  ceci  peut 
expliquer  comment  les  accès  graves  de  pneumorrhagie  ont  été  interprétés 
de  différentes  façons,  qu'un  auteur  a  considéré  cette  maladie  comme 
une  hémorrhagie  provenant  d'une  caverne  non  remarquée,  et  qu'un 
autre  croit  que  la  muqueuse  bronchique  est  la  source  de  l'hémorrhagie. 
Quelques  rares  autopsies  rapportées  par  Andral  et  d'autres,  tendent  à 
faire  adopter  cette  dernière  opinion,  et  il  est  peu  vraisemblable  de  sup- 
poser que,  dans  tous  les  cas  où  de  fortes  hémorrhagies  atteignent  des 
personnes  ayant  les  apparences  de  la  santé,  des  cavernes  du  poumon 
restent  inaperçues.  Enfin  il  n'y  a  rien  d'extraordinaire  d'admettre  qu'une 
hémorrhagie  de  la  muqueuse  bronchique  puisse  épuiser  le  malade,  qu'elle 
puisse  même  mettre  la  vie  en  danger,  lorsqu'une  simple  épistaxis  dont 
on  ne  peut  se  rendre  maître,  produit  un  effet  identique.  Il  est  important 
de  savoir  que  rarement  la  mort  arrive  pendant  l'accès  même,  malgré 
tous  les  symptômes  d'une  fin  prochaine. 

La  marche  ultérieure  de  la  broncho-hémorrhagie  rentre  le  plus  sou- 
vent dans  celle  de  la  tuberculose  qui  succède  bientôt  au  crachement  de 
sang,  ou  qui  dès  ce  moment  fait  de  l'apides  progrès,  si  elle  existait  déjà. 
Un  petit  nombre  d'observations  .très-frappantes  me  fait  admettre  avec 
une  grande  vraisemblance,  que  l'hémoptysie  peut  conduire  à  la  phthisie 
ou  la  faire  avancer  rapidement,  si  cette  affection  existait  déjà,  par  le 
mécanisme  suivant  :  le  sang  caillé  qui  reste  dans  les  bronches  ou  dans 
les  alvéoles,  subit  une  métamorphose  caséeuse  et  provoqué  une  inflam- 
mation destructive  des  bronches  et  des  parois  alvéolaires.  Je  suis  occupé 
en  ce  moment  à  rassembler  un  plus  grand  nombre  d'observations  pour 
éclaircir  ce  point  important.  —  Dans  d'autres  cas,  les  malades  se  réta- 
blissent complètement,  après  avoir  expectoré  pendant  quelque  temps 
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encore  de  petites  parcelles  de  sang  caillé.  Si  ce  sang  a  séjourné  dans 
une  bronche  qu'il  a  fermée  complètement  et  qu'il  a  rendue  de  cette 
façon  imperméable  à  l'air,  il  n'aura  pas  une  teinte  rouge  claire,  mais  une 
couleur  foncée,  noirâtre. 

L'examen  physique  de  la  poitrine  donne  dans  la  majorité  des  cas  un 
résultat  négatif,  et  il  est  bien  imprudent  d'agiter  les  malades  en  les  aus- 
cultant et  les  percutant  sans  ménagement  et  à  différentes  reprises.  Il 
n'arrive  presque  jamais  assez  de  sang  dans  les  cellules  pulmonaires 
pour  remplir  de  grandes  portions  de  poumon  et  pour  rendre  le  son  mat 
à  la  percussion.  A  l'auscultation  on  entend  quelquefois  des  bruits  de 
râle,  ou  un  bruit  respiratoire  faible,  si  l'air  arrive  en  moindre  quantité 
dans  les  alvéoles;  ces  symptômes  sont  les  seuls  qui  puissent  nous  indi- 
quer le  siège  de  la  maladie. 

§  !i.  —  Diagnostic. 

Les  hémorrhagies  provenant  de  la  muqueuse  bronchique  sont  souvent 
confondues  avec  les  épistaxis,  quand  ces  dernières  proviennent  de  la 
partie  postérieure  des  fosses  nasales,  ou  bien  lorsque  les  malades  étaient 
couchés  sur  le  dos  pendant  l'hémorrhagie.  Dans  ces  cas,  le  sang  s'écoule 
dans  le  pharynx,  parvient  jusqu'au  larynx  et  est  souvent  rejeté  par  la 
toux,  à  la  grande  terreur  du  malade  et  de  sa  famille.  Avant  l'arrivée  du 
médecin,  on  a  déjà  donné  les  quantités  obligées  de  sel  de  cuisine  et  de 
vinaigre,  et  il  importe  qu'au  milieu  de  cette  consternation  générale  le 
médecin  examine  tranquillement,  qu'il  inspecte  les  gencives  et  la  gorge, 
qu'il  s'informe  exactement,  si  le  malade  n'a  pas  saigné  du  nez  dans  la 
soirée  précédente,  pour  qu'il  ne  tombe  pas  lui-même  dans  l'erreur. 

Quant  au  diagnostic  différentiel  des  hémorrhagies  bronchiques  et  des 
hémorrhagies  du  parenchyme  pulmonaire,  ou  bien  de  celles  provenant 
de  la  rupture  d'un  anévrysme  oude  l'ulcération  d'un  vaisseau  dans  l'in- 
térieur d'une  caverne ,  nous  en  parlerons  lorsque  nous  aurons  appris 
à  connaître  les  symptômes  de  ces  différentes  maladies.  Le  diagnostic 
peut  encore  présenter  des  difficultés  dans  les  cas  d'hémorrhagie  de  l'esto- 
mac, surtout  quand  il  s'agit  de  déterminer  la  source  du  sang  rendu 
il  y  a  quelques  années.  Souvent  la  toux  qui  accompagne  l'hémoptysie, 
provoque  des  envies  de  rendre  ou  des  vomissements,  ou  bien  du  sang 
a  été  avalé,  et  a  été  vomi  plus  tard  ;  l'inverse  a  lieu  aussi  :  les  vomis- 
sements de  sang  énergiques  sont  presque  toujours  accompagnés  de  toux, 
parce  qu'il  y  en  a  une  petite  quantité  qui  est  entrée  dans  le  larynx,  et  c'est 
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ainsi  que  les  malades  ne  peuvent  pas  toujours  dire  exactement  si  le  sang 
est  venu  en  vomissant  ou  en  toussant.  Nous  entrerons  dans  plus  de  dé- 
tails sur  la  distinction  de  ces  deux  étals  en  parlant  de  l'hémorrliagie 
stomacale,  et  nous  ne  ferons  observer  ici  qu'une  chose,  c'est  que,  d'abord,  . 
il  faut  s'informer  si  la  touxs'estajoutée  au  vomissement  ou  si  le  vomisse- 
ment est  venu  après  la  toux;  en  second  lieu,  il  faut  rechercher  exacte- 
ment si  des  symptômes  de  cardialgie  ont  précédé  ou  non  l'hémorrhagie. 
En  troisième  lieu,  on  examinera  avec  soin  si  l'hémorrhagie  a  été  suivie 
de  selles  noires  et  poisseuses,  ou  bien  si  dans  les  jours  suivants  le  malade 
a  expectoré  des  mucosités  teintes  de  sang.  Si  l'on  a  l'occasion  d'examiner 
le  sang  rendu,  on  trouvera  que  celui  qui  provient  des  voies  aériennes 
est  le  plus  souvent  d'un  rouge  clair  écumeux,  d'une  réaction  alcaline  ; 
s'il  se  forme  un  caillot,  il  est  mou  et  d'un  faible  poids  spécifique,  parce 
qu'il  renferme  des  bulles  d'air.  Le  sang  qui  est  vomi  est,  par  contre  , 
foncé,  même  noirâtre,  à  moins  qu'une  grosse  artère  de  l'estomac  n'ait  été 
entamée;  ce  ne  sont  pas  des  bulles  d'air  qui  s'y  trouvent  mêlées,  mais 
des  restes  d'aliments,  sa  réaction  est  généralement  acide  ;  le  caillot,  s'il 
s'en  forme  un,  est  lourd  et  résistant. 

§  5.  —  Pronostic. 

Le  pronostic,  quant  an  danger  immédiat,  est,  comme  nous  avons  vu, 
en  général  favorable,  malgré  les  phénomènes  en  apparence  si  dangereux. 
Mais  le  pronostic  quoad  valetudinem  completam  est  très-défavorable. 
Dans  les  trois  quarts  des  cas,  ou  bien  la  tuberculose  existe,  ou  bien  elle 
est  imminente.  Le  crachement  de  sang  a  une  significaticm  d'autant 
plus  grave,  que  les  causes  morbifiques  qui  ont  agi  sur  le  malade  ont  été 
moins  intenses,  que  les  causes  occasionnelles  y.  ont  pris  une  part  moins 
importante.  Le  pronostic  est  plus  favorable,  quand  des  lésions  directes  de 
la  muqueuse  bronchique,  ou  une  activité  exagérée  du  cœur,  ou  d'autres 
causes  intenses  ont  provoqué  une  hypérémie  considérable  de  la  mu- 
queuse bronchique  avec  rupture  des  capillaires,  et  quand  ces  causes 
morbitiques  peuvent  être  éloignées.  La  suppression  des  menstrues  ou 
des  hémorrhoïdes  ne  doit  être  comptée  parmi  ces  causes  qu'avec  beau- 
coup de  précaution,  quoique  les  malades  soient  toujours  disposés  de 
mettre  leur  crachement  de  sang  sur  le  compte  de  ces  anomalies,  et  qu'ils 
soient  tranquillisés  quand  le  médecin  partage  leur  opinion.  Dans  la 
grande  majorité  des  cas,  la  suppression  des  règles  n'est  pas  la  cause, 
mais  la  conséquence  de  la  maladie,  et  cela  est  encore   vrai  du   flux 
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hémorrhoïdal  qui,  existant  avant  l'accès,  a  cessé  de  paraître  pendant  ou 
après  l'attaque. 

§  6.  —  Traitement. 

Indication  causale.  —  Si  l'activité  augmentée  du  cœur,  si  des  fluxions 
collatérales  ont  pris  une  part  considérable  à  la  production  de  l'hémor- 
rhagie  bronchique,  dans  ce  cas  seul  Vindicalion  causale  peut  exiger 
une  saignée.  Dans  la  plupart  des  cas,  l'augmentation  de  la  pression  sur 
les  parois  contribue  peu  à  produire  l'hémorrhagie  ;  celle-ci  ne  cesse  pas, 
quand  la  pression  a  été  diminuée  dans  les  vaisseaux,  quand  ces  derniers 
sont  presque  vides  et  que  le  malade  est  près  de  mourir  d'anémie.  Qu'on 
songe  aux  malades  dont  la  figure  a  la  blancheur  delà  cire  par  suite  d'une 
épistaxis,  et  auxquels  on  tamponne  les  deux  narines  pour  se  rendre 
maître  de  l'hémorrhagie,  et  l'on  n'aura  pas  recours  à  la  lancette,  quand 
l'activité  du  cœur  aura  faiblement  augmenté  ;  qu'on  restreigne  la  saignée 
aux  cas  où  des  symptômes  d'une  hypérémie  pulmonaire  très-grave 
existent  à  côté  d'une  hémorrhagie  et  persistent  malgré  elle.  Dans  tous 
les  autres  cas,  où  pendant  le  crachement  de  sang  le  pouls  est  plein  et 
dur,  où  l'impulsion  du  cœur  est  augmentée,  où  des  dépôts  étendus  de 
tubercules,  la  compression  d'un  des  poumons,  etc.,  font  supposer  une 
augmentation  de  la  pression  dans  les  capillaires  qui  saignent;  dans  ces 
cas,  on  donnera  une  infusion  de  digitale,  1  à  2  grammes  sur  180,  à 
prendre  une  cuillerée  à  bouche  toutes  les  deux  heures.  Le  plus  souvent 
on  ajoute  à  celle  infusion  8  grammes  de  nitrate  de  potasse  ou  de  soude. 
Mais  aussi  longtemps  que  nous  ne  sommes  pas  parvenus  à  expliquer  la 
cause  de  la  minceur  el  de  la  fragilité  des  capillaires,  conditions  princi- 
pales de  l'hémorrhagie  bronchique,  nous  devons  avouer  que  la  plupart 
du  temps  l'indication  causale  ne  peut  être  remplie,  que  nous  sommes 
impuissants  d'opposer  à  la  diathèse  hémorrhagique  des  moyens  spéci- 
fiques rationnels.  11  est  toujours  impossible  de  modifier  cet  état  anor- 
ïïîal  des  parois  capillaires  d'une  manière  subite  et  pendant  le  crache- 
ment de  sang  ;  il  faut  plutôt  recommander  aux  malades  qui  sont 
menacés  d'une  broncho-hémorrhagie,  ou  qui  ont  traversé  heureusement 
un  premier  accès,  de  se  garantir  contre  toute  cause  qui  pourrait  entra- 
ver la  niitrilion  normale.  Un  régime  simple,  analeptique,  non  échauf- 
fant, des  exercices  modérés  à  l'air  libre,  des  soins  à  porter  à  la  régula- 
rité des  fonctions  intestinales,  défense  de  tout  excès  in  Baccho  et 
VenerCy  éviter  toute  excitation  psychique,  et  si  le  sang  est  pauvre  en 
corpuscules  rouges,  l'usage  des  préparations  légères  de  fer,  de  l'eau  de 
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Pyrmont,  de  Dribourg  :  voilà  les  mesures  à  prendre,  les  négliger  ce 
serait  commettre  une  faute  grave. 

Vindication  morbide  exige,  avant  tout,  beaucoup  de  précautions 
dans  la  conduite  à  tenir  envers  le  malade.  D'abord,  il  faut  tranquilliser 
son  esprit  toujours  très -affecté;  et  comme  les  accès  se  répètent  presque 
toujours  à  plusieurs  reprises,  je  recommande  de  prévenir  le  malade, 
pour  le  garantir  d'un  nouveau  choc  moral,  «  qu'il  viendra  encore  du 
sang  »,  et  de  nier,  en  souriant,  la  possibilité  de  la  mort  par  hémorrha- 
gie  ;  certes,  il  est  permis,  dans  ces  cas,  de  tromper  le  malade  et  de  lui 
présenter  la  perte  de  sang  comme  un  événement  salutaire  (1),  Avec  un 
peu  d'habileté,  le  médecin  quitte  le  malade  consolé  et  tranquille,  lui  que 
peu  de  temps  auparavant  il  avait  trouvé  dans  l'inquiétude  la  plus  pé- 
nible; et  c'est  certainement  un  succès  important.  On  portera  soin  que 
la  chambre  soit  modérément  fraîche,  on  défendra  toute  boisson  chaude, 
on  fera  prendre  les  aliments  un  peu  refroidis,  on  défendra  absolument 
de  pailler,  on  engagera  les  malades  à  combattre  énergiquement  l'envie 
de  tousser.  La  toux  est  aussi  nuisible  quand  on  crache  du  sang,  que 
l'acte  de  se  moucher  et  de  s'essuyer  le  nez  quand  on  a  une  épistaxis. 
Enfin,  on  éloignera  tous  les  vêlements  qui  compriment  et  serrent  le 
thorax,  et  l'on  fera  garder  au  malade  une  position  à  demi  assise  dans  le 
lit.  Le  moyen  le  plus  énergique  pour  combattre  l'hémorrhagie,  c'est  le 
froid;  on  l'emploiera  sous  la  forme  de  compresses  froides,  et  dans  les  cas 
gravesj  sous  la  forme  de  compresses  glacées  (2).  En  dehors  de  cela,  on 
fera  avaler  de  petits  morceaux  de  glace  pure,  ou  bien  on  donnera  de 
petites  doses  de  glace  à  la  framboise,  etc.  Enfin,  on  emploiera  le  froid 
sous  forme  de  lavements,  auxquels  on  ajoute  par  habitude  un  peu  de 
vinaigre.  A  côté  du  froid  il  y  a  une  série  de  substances  qui  jouissent  de 
la  réputation  d'arrêter  le  sang,  sans  qu'on  puisse  s'expliquer  cet  effet 
autrement  que  d'une  manière  empirique.  A  cet  ordre  de  moyens  ap- 
partiennent avant  tout  deux  remèdes  :  le  sel  de  cuisine  et  les  acides 
qui,  chose  étonnante,  pris  en  excès,  conduisent  à  la  composition  scor- 
butique du  sang,  entravent  la  nutrition  des  capillaires,  et  donnent  lieu 
à  des  hémorrhagies.  Malgré  cela,  on  engagera  les  malades  à  prendre, 

(1)  Je  rappelle  ici  l'influence  de  la  conjuration,  de  certaines  prières,  sur  le  moral  et 
secondairement  sur  les  hémorrhagies.  {Noie  de  Vauleur.) 

(2)  On  remplira  une  bassinoire  de  zinc  ou  de  cuivre,  avec  de  la  glace,  du  sel  ou  de 
l'eau,  on  la  placera  sur  une  compresse  bien  exprimée,  dont  les  parties  aqueuses  se 
transforment  bientôt  en  glace.  Ces  compresses  sont  de  beaucoup  préférables  à  la  lourde 
vessie  de  glace.  {Note  de  l'auteur.) 
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dès  qu'ils  expectorent  du  sang,  quelques  cuillerées  à  café  ou  à  soupe  de 
sel  de  cuisine  finement  pulvérisé  et  à  l'état  sec  ;  les  acides  sulfurique  et 
phosphorique  se  recommandent  encore  davantage,  et  surtout  l'élixir  acide 
de  Haller,  dont  on  donnera  toutes  les  deux  heures  dix  gouttes  niêlées 
avec  quantité  suffisante  d'eau.  A  ces  remèdes  se  joignent  une  série 
d'autres  antihémorrhagiques  auxquels  on  n'attribue  pas  généralement  un 
effet  aussi  favorable  qu'aux  acides,  et  qui,  doués  d'une  activité  plus  éner- 
gique, méritent  par  cela  même  moins  de  considération.  De  ce  nombre 
est  l'acétate  de  plomb,  à  propos  duquel  les  médecins  anglais  surtout 
prétendent  que  dans  les  hémorrhagies  internes  il  n'y  a  «  nullum  simile 
aut  secundum  »;  il  faut  y  ajouter  encore  le  seigle  ergoté,  l'huile  de 
térébenthine,  le  baume  de  copahu,  le  ratanhia,  etc.  Wunderlich  recom- 
mande surtout  le  seigle  ergoté  par  doses  de  0s'',25  à  Os', 50,  jusqu'à 
ce  qu'il  y  ait  fourmillement  et  engourdissement  dans  les  doigts;  une 
formule  très -usitée  dans  les  cas  d'hémorrhagie  bronchique  est  la  sui- 
vante :  Baume  de  copahu,  sirop  balsamique  (1),  eau  de  menthe  poi- 
vrée, alcool  rectifié  aa 30 grammes,  esprit  de nitre  dulcifié2  grammes;  à 
prendre  toutes  les  deux  à  quatre  heures  une  demi-cuillerée  à  bouche.  Ces 
remèdes  ne  doivent  être  employés,  comme  nous  l'avons  dit,  que  dans  les 
cas  très -danger  eux,  et  l'on  ne  devra  pas  oublier  combien  l'action  de 
tous  ces  remèdes  styptiques  est  faible,  quand  il  s'agit  d'une  épistaxis 
grave,  où  cependant  ils  entrent  directement  en  contact  avec  l'endroit  qui 
fournit  le  sang. 

Les  narcotiques  méritent  une  large  application.  On  prescrira  les  opia- 
cés avec  d'autant  plus  de  hardiesse,  que  le  malade  sera  moins  tranquille 
et  que  la  toux  sera  plus  violente  ;  on  fera  prendre  le  soir,  de  la  poudre  de 
Dower,  et  pendant  la  journée,  une  émulsion  avec  laudanum,  2  grammes, 
ou  morphine,  2  à  3  centigrammes. 

ARTICLE  II. 

HÉMORRHA.GIE   PULMONAIRE   SANS    DÉCHIRURE  DU   PARENCHYME.  — INFARCTUS 

HÉMORRHAGiQUE  (Laennec).    pneumo-hémorrhagie  {Andral). 

§  1^''. —  Pathogénie  et  étiologie. 

L'infarctus  hémorrhagique  se  produit  par  un  épanchement  sanguin, 
qui  se  fait  en  partie  dans  les  alvéoles  pulmonaires  et  les  terminaisons 

(1)  Le  sirop  balsamique  est  préparé  de  la  manière  suivante  :  On  fait  macérer  une 
partie  de  baume  du  Pérou  dans  12  parties  d'eau  et  l'on  ajoute  quantité  suffisante  de 
sucre  au  liquide.  [Noie  des  (raducleurs.) 
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des  bronches,  et  en  partie  dans  les  interstices  normaux  des  parois  alvéo- 
laires, par  conséquent  entre  les  fibres  élastiques  qui  serpentent  autour 
des  cellules  pulmonaires.  Ce  n'est  que  dans  des  cas  extrêmement  rares, 
entre  autres  dans  une  observation  d'Andral,  qu'on  trouve  à  ces  endroits 
du  sang  liquide;  presque  toujours  il  est  coagulé.  Ce  fait  s'explique  faci- 
lement, quand  on  pense  que  les  conditions  locales  deTépanchement  ren- 
dent difficile  l'évacuation  du  sang,  de  sorte  quesile  malade  survit  pendant 
quelque  temps  à  l'hémorrhagie,  la  partie  liquide  est  résorbée,  et  il  ne 
reste  que  la  partie  coagulée.  Si  le  sang  se  trouvait  dans  les  bronches,  il 
serait  éloigné  parla  toux,  par  les  contractions  des  muscles  bronchiques, 
enfin  par  les  mouvements  des  cils  vibratils;  mais  les  alvéoles  ne   se 
vident  qu'en  partie,  même  par  de  fortes  expirations,   ils  ne  possèdent 
pas  de  fibres  musculaires,  pas  d'épithélium  vibratil.  Le  sang  qui  forme 
l'infarctus  hémorrhagique  provient  également  des  capillaires,  et  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas,  c'est  la  stase  considérable  dans  ces  vais- 
seaux, stase  due  à  l'insuffisance  et  au  rétrécissement  de  la  valvule  mi- 
trale,  qui  donne  lieu  à  cette  rupture  des  capillaires.  L'infarctus  hémor- 
rhagique accompagne  en  effet  ces  affections  du  cœur  aussi  souvent  que 
la  broncho-hémorrhagie  accompagne   et  précède  la  tuberculose,  et  ce 
n'est  que  dans  quelques  cas  rares  qu'il  est  dû  à  d'autres  formes  d'hypé- 
rémie.  Dans  le  cours  de  la  pyohémie,  chez  les  cancéreux,  dans  le  typhus, 
nous  rencontrons  des  modifications  anatomiques  qui  ressemblent  com- 
plètement à  celles  de  l'infarctus  hémorrhagique,   et,  selon   nous,    elles 
doivent  également  être  rattachées  à  une  hypérémie  capillaire  considérable 
qui  se  termine  par  une  rupture  de  ces  vaisseaux  ;  nous  en  parlerons  avec 
plus  de  détails  dans  le  chapitre  XII,  lorsque  nous  traiterons  des  phéno- 
mènes métastatiques  en  général,  auxquels  appartient  aussi  cette  forme  de 
l'infarctus. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Nous  trouvons  quelquefois  dans  la  substance  pulmonaire,  à  un  ou  à 
plusieurs  endroits,  des  foyers  d'une  coloration  homogène,  soit  d'un  rouge 
noirâtre,  soit  d'un  noir  plus  foncé,  qui  sont  de  la  grosseur  d'une  noi- 
sette à  celle  d'un  œuf  de  poule.  Ces  foyers,  denses  et  friables,  présen- 
tent, à  la  section,  un  aspect  inégalement  et  grossièrement  granulé,  et  en 
raclant  avec  le  scalpel  on  enlève  une  masse  noire,  grumeleuse.  Ces  infarc- 
tus hémorrhagiques  ou  hémoptoïques  ont  le  plus  souvent  leur  siège 
au  centre  du  lobe  inférieur  ou  dans  le  voisinage  de  la  racine  du  poumon, 


i  50  MALADIES    DU    PARENCHYME    PULMONAIRE. 

rarement  ils  sont  superficiels  el  peuvent,  dans  ce  cas,  être  aperçus  à 
travers  la  plèvre.  La  limite  qui  les  sépare  du  tissu  pulmonaire  est  bien 
tranchée,  et  les  parties  qui  les  entourent  sont  généralement  œdéma- 
teuses et  gorgées  de  sang.  A  l'examen  microscopique  on  trouve  les 
capillaires  fortement  distendus  par  les  corpuscules  sanguins,  qui  seren- 
contrent  aussi  en  grande  quantité  en  dehors  de  ces  vaisseaux.  Quelque- 
fois on  trouve  les  gros  vaisseaux  qui  font  partie  de  l'endroit  malade, 
bouchés  par  des  coagulums. 

Si  les  malades  survivent  quelque  temps,  l'infarctus  devient  peu  à  peu 
plus  pâle,  la  masse  de  sang  coagulée  tombe  en  détritus,  la  fibrine  su- 
bit une  métamorphose  graisseuse  (comme  toutes  les  substances  proléiques 
qui,  sans  être  nourries,  séjournent  dans  l'organisme  pour  ainsi  dire  comme 
corps  étrangers)  ;  et,  sous  cette  forme,  elle  peut  être  résorbée.  L'hématine 
reste,  se  transforme  en  pigment,  et  une  place  noire  dans  le  parenchyme 
trahit  seul  plus  tard  l'infarctus  hémorrhagique  guéri  (1).  Dans  d'autres 
cas,  très-rares  il  est  vrai,  le  tissu  ne  résiste  pas  à  la  pression  du  sang 
extravasé;  il  se  forme,  dans  le  poumon,  un  abcès  qui  peut  s'enkyster 
par  suite  d'une  inflammation  interstitielle  du  tissu  environnant  (voy. 
chap.  XI),  et,  plus  tard,  il  reste  une  cicatrice  bosselée  qui  renferme  une 
matière  caséeuse  ou  crétacée.  Enfin,  l'infarctus  hémorrhagique  peut  se 
mortifir-r  et  tomber  sous  les  lois  chimiques,  surtout  si  les  vaisseaux  qui 
s'y  rendent  sont  complètement  bouchés,  si  la  nutrition  cesse  enlière- 
ment  dans  l'endroit  malade  :  l'infarctus  hémorrhagique  se  transforme 
en  gangrène  circonscrite  du  poumon. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Dans  beaucoup  de  cas ,  l'infarctus  hémorrhagique  n'est  pas  reconnu 
pendant  la  vie,  et  se  rencontre  accidentellement  sur  le  cadavre  d'individus 
morts  à  la  suite  de  lésions  mitrales  et  d'hydropisie.  Les  raisons  que  nous 
avons  données  en  parlant  de  la  difficulté  qu'éprouve  le  sang  de  s'échap- 
per à  l'extérieur,  difficulté  d'où  résulte  sa  coagulation  dans  les  alvéoles, 
expliquent  pourquoi  l'hémoptysie  n'est  pas  un  des  symptômes  obligés  de 
l'infarctus.  Dans  d'autres  cas,  il  peut  parvenir  assez  de  sang  jusque 
dans  les  bronches  pour  donner  lieu  à  l'hémoptysie;  celle-ci  peut  même 
être  très  abondante.  Une  fois  qu'on  a  reconnu  l'affection  du  cœur,  on 

(1)  Dans  l'infarctus  liémorrhagique,  les  alvéoles  pulmonaires  contiennent  un  grand 
nombre  de  cellules  épithéliales  distendues,  sphériques,  etreafermantdansleur  intérieur 
du  pigment  sanguin,  d'abord  coloré  en  rouge,  ou  même  des  cristaux  d'iiématoïdine, 
qui,  plus  tard,  se  transforment  en  pigment  noir.  V.  C. 
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peul  se  baser  sur  la  fréquence  de  la  complication  par  l'infarclus  pour 
poser,  dans  ces  cas,  le  diagnostic  d'un  infarctus  hémorrhagique,  car  nous 
avons  vu,  dans  le  chapitre  précédent,  que  les  liémorrliagies  bronchiques 
a6oyîûîfln<é'.9  s'associent  rarement  à  des  offections  du  cœur.  Si  l'hémo- 
ptysie est  peu  considérable,  ou  si  l'expectoration  n'est  constituée  que 
par  des  mucosités  sanguinolentes,  on  peut  être  dans  le  doute  sur  ia 
question  de  savoir  si  c'est  la  muqueuse  bronchique  ou  les  alvéoles 
qui  sont  le  siège  de  l'hémorrhagie.  Dans  quelques  cas  rares,  lorsque 
les  foyers  hémorrhagiques  sont  nombreux  et  étendus,  il  peut  se  déve- 
lopper instantanément  une  dyspnée  très-considérable ,  parce  qu'un 
grand  nombre  de  cellules  pulmonaires  sont  privées  d'air,  et  si  cet  em- 
barras de  la  respiration  coïncide  avec  le  crachement  de  sang,  c'est  une 
raison  sufiîsante  pour  porter  le  diagnostic  :  infarctus  bémorrhagique. 
Enfin,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  des  sections  assez  considérables 
de  la  périphérie  du  poumon  deviennent  si  compactes  et  si  vides  d'air, 
que  la  percussion  donne  un  son  mat,  que  la  respiration  devient  bron- 
chique ou  disparaît  complètement  ;  ce  n'est  que  dans  ces  rares  cir- 
constances que  la  maladie  peut  être  diagnostiquée  avec  sûreté. 

§  4.  —  Traitement. 

Quand  même  on  a  reconnu  l'infarctus  bémorrhagique  dans  le  poumon, 
le  traitement  de  cette  affection  reste  presque  le  même  que  celui  de  la 
maladie  du  cœur  qui  y  a  donné  lieu.  L'hémorrhagie,  quand  elle  est  consi- 
dérable, exige  les  mêmes  mesures  que  le  crachement  de  sang  qui  provient 
d'une  hémorrhagie  bronchique.  Si  l'on  voit  survenir  les  signes  d'une 
:grande  dyspnée  par  suite  d'infarctus  étendus,  une  saignée  peut  devenir 
nécessaire  pour  modérer  la  pression  du  sang  dans  les  capillaires  restés 
sains.  (Voy.  chap.  V.) 

ARTICLE  JII. 

■HÉMORRHAGIES   PULMONAIRES   AVEC   DÉCHIRURE   DU    PARENCHYME.  APOPLEXIE  PULMONAIRE. 

§  1^^  —  Patliogénie  et  étiologie. 

Dans  cette  forme  d'hémorrhagie  pulmonaire,  le  tissu  est  détruit  par 
le  sang  extravasé  ;  il  se  forme  une  cavité  anormale.  Presque  jamais 
l'hémorrhagie  capillaire  ne  conduit  à  la  destruction  du  tissu  pulmonaire, 
ce  n'est  que  dans  les  cas  où  des  vaisseaux  d'un  certain  calibre,  suitout 
des  artères,  sont  entamés  par  l'ulcération  ou  sont  déchirés,  qu'on  ob- 
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serve  de  semblables  destructions.  Dans  quelques  cas  rares  ce  sont  des 
dégénérescences  alhéromaleuses  de  l'artère  pulmonaire  qui  conduisent 
à  une  dilatation  anévrysmale,  et  enfin  à  la  rupture  de  la  poche.  Beau- 
coup plus  souvent  ce  sont  des  blessures,  des  contusions,  des  ébranle- 
ments du  thorax  qui  donnent  lieu  aux  apoplexies  pulmonaires. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

On  rencontre  dans  le  poumon  une  masse  composée  de  sang  caillé  et 
de  sang  liquide,  entourée  de  lambeaux  de  tissu  pulmonaire  déchiré. 
Si  l'apoplexie  a  son  siège  à  la  périphérie,  la  plèvre  se  déchire  souvent  et 
le  sang  s'écoule  dans  la  cavité  pleurale.  De  pareilles  hémorrhagies  sont 
probablement  toujours  mortelles,  de  sorte  qu'on  sait  peu  de  chose  sur 
les  modifications  régressives  que  subissent  les  foyers  apoplectiques. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Une  expectoration  de  sang  très-violente  qui  conduit  rapidement  à  la 
mort  après  une  lésion  considérable  du  thorax,  dans  d'autres  cas  une 
suffocation  par  le  sang  qui  remplit  les  bronches,  même  avant  toute  expec- 
toration, enfin  la  mort  subite  par  hémorrhagie  interne,  tels  peuvent  être 
les  symptômes  de  cette  maladie  excessivement  rare  qui,  étant  presque 
nécessairement  mortelle,  n'est  susceptible  d'aucun  traitement. 


CHAPITRE  VII. 

INFLAMMATION   DES    POUMONS. 


Les  inflammations  du  poumon  se  divisent  le  plus  naturellement  en 
trois  formes  :  1°  La  pneumonie  o'oupale  :  elle  représente  dans  les  al- 
véoles pulmonaires  la  même  affection  que  le  croup  du  larynx  sur  la 
muqueuse  laryngienne;  2°  \a pneumonie  catarrhale:  elle  se  rattache 
par  ses  caractères  essentiels  aux  processus  que  nous  avons  décrits  sous  le 
nom  de  laryngite,  de  bronchite  catarrhales ;  pendant  le  cours  de  cette 
affection  on  remarque  une  augmentation  de  la  sécrétion,  une  formation 
abondante  de  jeunes  cellules  (corpuscules  de  pus),  sans  qu'il  y  ait  en 
même  temps  une  exsudation  coagulable  dans  les  alvéoles.  Ces  deux  formes 
d'inflammations  déposent  leurs  exsudats  sur  la  surface  libre,  sans  que 
le  tissu  pulmonaire  lui-même  subisse  des  troubles  essentiels  dans  sa 
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nutrition;  3"  la  troisième  forme  d'inflammation  pulmonaire,  la  pneu- 
monie  interstitielle ^  consiste,  par  contre,  dans  une  inflammation  qui 
atteint  les  parois  des  cellules  pulmonaires  et  le  tissu  connectif  qui  se 
trouve  entre  les  lobules.  Comme  cette  dernière  forme  est  presque  tou- 
jours une  afl'ection  chronique,  au  moins  dans  l'espèce  humaine,  on  l'a 
désignée  sous  le  nom  de  pneumonie  chronique,  en  opposition  avec  les 
deux  premières  formes  qui  ont  toujours  une  marche  aiguë. 

ARTICLE  PREMIEU. 

PNEUMONIE    CROUP ALE   (1). 

§  l?"".  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Nous  renvoyons  à  ce  que  nous  avons  dit  dans  le  chapitre  II  de  la 
première  section,  sur  l'inflammation  croupale  et  sur  la  différence  qu'il  y 
a  entre  elle  et  l'inflammation  diphthéritique.  Dans  la  pneumonie  crou- 
pale, il  se  dépose  à  la  surface  libre  un  exsudât  riche  en  fibrine  qui 
englobe  l'épithélium  normal  des  alvéoles  et  les  jeunes  cellules  qui 
viennent  dé  se  former  -,  dans  cette  forme  aussi,  la  muqueuse  rentre  bien  - 
tôt  dans  son  état  normal,  dès  que  Texsudat  est  éloigné. 

Quelquefois  les  pneumonies  se  développent  sous  l'influence  d'une 
dyscrasie  aiguë,  semblables  aux  inflammations  catarrhales  des  voies  res- 
piratoires que  nous  avons  apprises  à  connaître  comme  symptômes  de  la 
rougeole,  du  typhus  exanthématique,  etc.  Ces  pneumonies,  qui  parmi  les 
affections  miasmatiques  aiguës  appartiennent  le  plus  souvent  au  typhus, 
peuvent  être  séparées,  sous  le  nom  de  pneumonies  secondaires,  des 
formes  qui  ne  dépendent  pas  d'autres  maladies,  qui  constituent  des  mala- 
dies idiopathiques,  c'est-à-dire  des  pneumonies  jsn'mifîve^.  Cependant 
on  aurait  tort  de  désigner  comme  pneumonies  secondaires,  celles  qui 
s'ajoutent  à  des  affections  chroniques,  qu'elles  compliquent  sans  en  être 
un  symptôme. 

Quant   à  la  prédisposition  à  la  pneumonie   croupale   primitive,   on 

(1)  Nous  rappelons  ici  ce  que  nous  avons  eu  l'occasion  de  dire  à  propos  de  la  laryn- 
gite croupale,  c'est  que  cette  épithète  est  simplement  synonyme  de  fibrineuse  ,  et 
comme  la  pneumonie  aiguë  franche  est  toujours  une  inflammation  avec  exsudât  fibri- 
neux  typique,  le  mot  pneumonie  croupale  signifie  pneumonie  aiguë  primitive.  Si  la 
dénomination  de  croupale  nous  semble  rapprocher  deux  maladies,  le  croup  et  la  pneu- 
monie, qui  n'ont  rien  de  commun  dans  leur  étiologie,  au  moins  devons  nous  dire  que 
ce  rapprochement  est  vrai  en  anatomie  pathologique.  V.  C. 
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peut  dire  que  celte  affection  se  montre  à  tout  âge,  même  chez  les 
vieillards,  cependant  elle  se  rencontre  plus  rarement  chez  le  nourrisson. 
Les  hommes  y  sont  plus  sujets  que  les  femmes  j  mais  ce  ne  sont  nulle- 
ment les  iniiividus  robustes,  bien  nourris,  qui  sont  plus  particulière- 
ment disposés  à  avoir  cette  maladie;  ils  ne  sont  pas  épargnés  ;  mais  les 
sujets  faibles,  les  convalescents  à  la  suite  de  maladies  graves,  les  indi- 
vidus qui  dans  le  temps  ont  eu  des  pneumonies  à  plusieurs  reprises,  sont 
peut-être  plus  exposés  encore  que  les  premiers;  souvent  les  pneumonies 
compliquent  des  affections  chroniques  qui  ont  déjà  conduit  à  l'appau- 
vrissement du  sang,  à  la  maigreur,  à  l'épuisement.  Beaucoup  de  malades 
des  hôpitaux,  qui  ont  souffert  pendant  des  années,  succombent  à  la  On 
à  une  pneumonie  intercurrenle. 

Les  causes  occasionnelles  sentie  plus  souvent  inconnues.  A  certaines 
époques,  ces  pneumonies  sont  plus  fréquentes^  pendant  que  le  croup,  le 
rhumaiisme  aigu,  l'érysipèle  et  d'autres  affections  inflammatoires  régnent 
en  même  temps  et  sans  que  les  malades  qui  en  sont  atteints,  se  soient 
exposés  à  des  causes  morbifiques  bien  appréciables.  Cette  accumulation  de 
maladies  inflammatoires  sous  l'influence  de  causes  atmosphériques  ou 
telluriques  inconnues,  est  généralement  désignée  par  le  règne  d'un  génie 
épidémiqae  inflammatoire.  On  observe  ces  pneumonies  épidémiques 
principalement  pendant  les  hivers  rudes  et  longs,  par  un  vent  nord-est, 
cependant  elles  peuvent  se  montrer  dans  des  circonstances  tout  oppo- 
sées. Les  données  statistiques  tendant  à  prouver  que  les  pneumonies  sont 
surtout  fréquentes  dans  les  contrées  septentrionales  ou  élevées,  ont  été 
mises  en  doute  dans  ces  derniers  temps. 

Les  irritations  directes  qui  atteignent  la  muqueuse  pulmonaire,  la 
respiration  d'un  air  très-froid  ou  très-chaud,  des  corps  étrangers  qui 
entrent  dans  les  voies  respiratoires  et  bouchent  une  bronche,  les  frac- 
tures de  côtes,  les  plaies  du  thorax,  peuvent  être  comptés  parmi  les 
causes  occasionnelles,  quoique  entre  cinquante  pneumonies  il  y  en  ait  à 
peine  une  qui  puisse  être  rattachée  à  ces  causes.  De  même  la /orme 
crotipale  n'est  nullement  fréquente  alentour  des  néoplasmes  récents  ou 
ramollis,  ou  bien  alentour  d'un  infarctus  hémorrhagique. 

Quant  à  l'influence  des  refroidissements,  il  est  difficile  de  contrôler 
si  un  refroidissement  d'une  nalure  plus  grave  que  ceux  auxquels  le  ma- 
lade s'est  exposé  fréquemment  etimpunémenl,  a  précédé  la  maladie;  les 
voix  sont  donc  partagées  sur  la  part  que  le  refroidissement  prend  au 
développement  de  la  pneumonie. 
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§  2.  — Anatomie  pathologique. 

La  pneumonie  croupale  envahit  presque  toujours  une  portion  assez 
considérable  du  poumon,  elle  commence  généralement  à  la  racine  et 
s'étend  de  là  au  lobe  inférieur,  plus  tard  au  lobe  supérieur.  Quelquefois 
un  côté  tout  entier  s'enflamme,  et  même  les  deux  peuvent  se 
prendre  (pneumonie  double) .  Il  est  assez  extraordinaire  que  chez  les 
vieillards  et  les  individus  cachectiques,  l'extension  de  cette  maladie 
suive  d'ordinaire  une  autre  direction,  que  les  lobes  supérieurs  se  pren- 
nent d'abord,  et  que,  si  l'inflammation  progresse,  les  lobes  inférieurs 
soient  atteints  seulement  plus  tard.  On  distingue  trois  stades  anatomi- 
gues  de  la  pneumonie  :  1"  Le  stade  de  l'accumulation  sanguine,  de  l'en- 
gouement; "2°  le  stade  de  V hépadsation  ;  Z°  le  stade  de  Vin/îliration 
purulente. 

Dans  le  premier  stade,  le  parenchyme  pulmonaire  est  d'un  rouge 
foncé,  souvent  d'un  rouge  brun  ;  il  est  plus  lourd,  plus  compacte,  il  a 
perdu  son  élasticité,  et  conserve  l'empreinte  du  doigt.  A  l'incision,  la 
partie  enflammée  crépite  peu,  et  il  s'écoule  par  les  surfaces  de  section 
un  liquide  brunâtre  ou  rougeâtre  d'une  consistance  remarquablement 
visqueuse.  L'examen  microscopique  nous  indique  que  les  alvéoles  sont 
devenus  plus  petits  et  que  Tes  capillaires  sont  gorgés  de  corpuscules 
sanguins. 

Dans  le  second  stade,  Y q\v  Si  compléleraent  disparu  des  alvéoles,  ils 
sont  remplis  de  petits  bouchons  solides  formés  par  de  la  fibrine  coagu-  ( 
lée,  qui,  mêlée  à  un  peu  de  sang,  prend  une  teinte  rosée.  Une  exsuda- 
tion semblable  s'est  faite  dans  les  terminaisons  bronchiques.  Le  poumon 
est  très-lourd,  tombe  au  fond  de  l'eau,  ne  crépite  pas,  il  est  très- com- 
pacte au  toucher,  mais  en  même  temps  très-friable.  La  surface  de  sec  • 
tion  présente  un  aspect  granuleux,  surtout  lorsqu'elle  est  vue  décote,  on 
le  remarque  le  plus  diï^tinctement  lorsque  les  alvéoles  sont  grands, 
moins  bien  chez  les  enfants  dont  les  cellules  pulmonaires  sont  plus  pe- 
tites. Les  granulations  —  formées  précisément  par  les  bouchons  fibri- 
neux  que  nous  avons  décrits  plus  haut,  —  ne  se  détachent  pws  (acile- 
ment  en  grattant  avec  le  scalpel,  elles  adhèrent  solidement  aux  ^larois  des 
extrémités  bronchiques  et  aux  cellules.  La  surface  de  section  granulée, 
la  compacité.,  la  fiiabililé,  la  coloration  rouge  du  poumon  donnent  à  cet 
organe  une  certaine  ressemblance  avec  le  fuie,  et  c'est  ainsi  que  s'est 
formé  le  nom  généralement  adopté  ô.'hépatisation  rouge.  Quelquefois, 
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des  places  d'une  teinte  plus  claire,  du  pigment  noir  qui  s'est  déposé  dans 
la  substance  pulmonaire,  les  parois  blanches  des  bronches  et  des  vaisseaux 
coupés,  donnent  à  la  section  un  aspect  bizarre,  «  marbré,  grani- 
tique »,  au  lieu  de  la  rougeur  uniforme.  Plus  tard,  la  coloration  rouge 
diminue  de  plus  en  plus,  soit  que  l'bypérémie  disparaisse,  soit  que 
l'hématine  se  décompose.  Le  poumon  prend  un  aspect  grisâtre  ou  jau- 
/  nâtre,  mais  la  texture  reste  la  même,  la  substance  pulmonaire  est  tou- 
"Tjours  compacte  et  granulée  (hépatisation  jaune).  L'examen  microscopique 
nous  montre,  à  côté  de  la  tîbrine  amorphe  qui  remplit  les  alvéoles,  une 
formation  de  cellules  très-énergique  qui  part  probablement  des  cellules 
épithéliales  des  parois  (1).  Si  dans  le  stade  de  l'hépatisation  il  y  a  résolu- 
tion, la  fibrine  et  lés  globules  de  pus  qui  s'y  trouvent  englobés  subissent 
une  transformation  graisseuse  et  se  désagrègent.  Un  sérum  albumineux 
transsude  des  parois  alvéolaires,  le  contenu  des  cellules  pulmonaires  se 
liquéfie,  se  transforme  en  une  émulsion,  et  est  en  partie  expectoré,  en 
partie  résorbé.  Dans  les  pneumonies  où  l'exsudat  est  plus  pauvre  en 
fibrine  et  où  il  forme  un  coagulum  moins  solide,  les  lésions  que  nous 
venons  de  décrire  subissent  de  légères  modifications.  Dans  ces  cas, 
la  partie  hépatisée  est  plus  molle,  la  surface  de  section  est  plus 
lisse,  sans  granulations,  car  la  présence  de  ces  dernières  dépend  de  la 
'îJ— densité  des  bouchons  fibrineux  dans  les  vésicules  pulmonaires.  Cette 
forme  se  rencontre  le  plus  souvent  dans  les  pneumonies  secondaires  qui 
se  sont  développées  pendant  le  typhus  et  dans  les  pneumonies  des  vieil- 
lards. Quant  à  l'infiltration  gélatiniforme  des  cellules  et  du  tissu  pulmo- 
naires, nous  en  parlerons  dans  un  des  chapitres  suivants. 

Si  la  pneumonie  passe  au  troisième  stade,  à  V infiltration  purulente, 
la  formation  déjeunes  cellules  prédomine,  tandis  que  la  fibrine  se  dés- 
agrège de  la  manière  que  nous  avons  dite  plus  haut.  Les  granulations 
disparaissent,  la  surface  de  section  est  d'un  gris  pâle  ou  d'un  gris  jau- 
nâtre ;  un  pus  épais,  gris  rougeâtre,  en  découle  et  peut  être  facilement 

(1)  Dans  ce  second  stade  de  la  pneumonie,  si  on  lave  le  poumon,  il  devient  grisâtre 
de  rouge  qu'il  était,  et  la  dénomination  d'hépatisation  grise  pourrait  lui  être  appli- 
quée à  tort.  Dans  ce  stade,  l'exsudat  est  composé  en  grande  partie  de  globules  de  pus 
englobés  par  de  la  fibrine  ;  on  y  trouve  aussi  quelques  grosses  cellules  contenant  de 
deux  à  dix  noyaux.  11  existe  donc  des  globules  de  pus  dès  le  début  de  l'hépatisation 
rouge,  de  telle  sorte  qu'entre  ce  stade  et  le  suivant  ou  celui  d'infiltration  purulente,  la 
seule  différence  est  que,  dans  ce  dernier,  les  globules  de  pus  au  lieu  d'être  englobés 
-ïT'dans  de  la  fibrine  solide,  sont  libres,  et  peuvent  rouler  les  uns  sur  les  autres  de  façon 
à  constituer  un  liquide.  V.  C. 
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exprimé  en  grande  quantité.  Le  tissu  est  excessivement  friable  et  se  dé- 
chire facilement  sous  la  pression  du  doigt;  mais  la  structure  inlime 
du  poumon  n'est  pas  modifiée,  le  tissu  propre  du  poumon  n'est  pas  dé- 
truit. Dans  ces  cas,  par  conséquent,  la  guérison  complète  n'est  pas  im- 
possible ;  les  globules  de  pus  peuvent  être  en  partie  expectorés,  en  partie 
résorbés,  après  avoir  subi  la  métamorphose  graisseuse. 

Terminaisons.  —  1°  La  pneumonie  se  termine  rarement  par  la  for- 
mation d'abcès.  La  forme  croupale  de  l'inflammation  dont  il  s'agit 
pour  le  moment,  exclut  la  destruction  du  tissu  enflammé;  si  un  abcès 
se  forme,  l'inflammation  a  pris  un  caractère  qui  serapj)rochedu  processus 
diphthéritique  ;  le  tissu  même  du  poumon  est  infiltré  et  meurt  sous  la 
pression  de  l'infiltration  fibririeusc.  De  cette  manière,  il  se  forme  de 
petites  cavités  remplies  de  pus  et  de  détritus  de  la  substance  pulmo- 
naire; quelquefois  il  y  en  a  peu,  d'autres  fois  elles  sont  en  plus  grand 
nombre,  disséminées  dans  le  poumon  infiltré  de  pus.  Par  suite  du  pro- 
grès de  la  fonte,  le  foyer  peut  s'agrandir,  plusieurs  foyers  peuvent  se 
réunir  et  enfin  la  plus  grande  partie  du  poumon  peut  être  transformée 
en  un  abcès  unique.  Ces  abcès  conduisent  à  la  mort  par  suite  d'une 
phthisie  pulmonaire  ulcéreuse,  ou  bien  ils  se  vident  dans  la  cavité 
pleurale,  cependant  ce  dernier  cas  est  plus  rare.  Dans  d'autres  cas,  il 
se  forme  sur  leur  pourtour  une  pneumonie  interstitielle  protectrice  qui 
entoure  l'abcès  d'un  tissu  cicatriciel  solide  dont  la  paroi  interne  devient 
lisse.  S'il  reste  une  communication  avec  les  bronches,  le  contenu  s'écou- 
lera de  temps  en  temps,  mais  le  pus  sera  bientôt  remplacé  par  une  nou- 
velle collection  qui  se  formera  sur  la  paroi  interne.  Si  la  cavité  se  ferme 
le  pus  peut  s'épaissir  et  se  transformer  en  une  bouillie  caséeuse,  ou 
bien  en  une  bouillie  calcaire,  même  en  une  concrétion  calcaire,  par 
suite  de  la  disparition  des  substances  organiques,  et  être  enveloppé 
d'une  cicatrice  solide,  calleuse. 

2°  La  gangrène  pulmonaire  diffuse  est  une  terminaison  de  la  pneu- 
monie plus  rare  encore.  Elle  semble  ne  pouvoir  se  déclarer  que  lorsque 
l'arrivée  du  sang  aux  parties  enflammées  est  complètement  empêchée 
par  suite  decoagulums  étendus  dans  l'artère  pulmonaire  et  dans  les  divi- 
sions des  artères  bronchiques  par  lesquelles  le  poumon  est  nourri.  De 
celle  façon  la  pneumonie  peut  déjà,  dansle  stade  de  l'hépatisation  rouge, 
se  transformer  en  gangrène  pulmonaire,  l'exsudat  se  changer  en  un 
liquide  grisâtre ,  ichoreux,  et  le  tissu  pulmonaire  en  une  bouillie 
noirâtre. 

3°  Une  terminaison  plus  fréquente  est  ce  qu'on  appelle  VinfiUration 
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tuberculeuse.  Si  dans  le  deuxième  ou  le  troisième  stade  de'  la  pneumonie 
il  se  fait  une  transformation  graisseuse  de  la  fibrine  exsudée  et  des  cel- 
lules purulentes  qui  remplissent  les  alvéoles,  mais  que  les  parois  alvéo- 
laires ne  sécrètent  pas  le  sérum  en  suffisante  quantité,  ces  masses  grais- 
seuses se  dessèchent  et  se  transforment  en  une  matière  caséeuse  jaune, 
plus  ou  moins  dense:  elles  se  tuberculisent.  Nous  reviendrons  plus  tard 
sur  les  modifications  subséquentes  qu'éprouvent  les  cellules  pulmonaires 
devenues  le  siège  d'une  infiltration  tuberculeuse,  et  nous  verrons  com- 
bien il  est  peu  rationnel  de  donner  une  dénomination  commune  à  cet  état 
pathologique  et  aux  granulations  tuberculeuses,  et  de  faire  croire  ainsi  à 
une  certaine  identité  dans  leur  nature. 

Enfin  !i°  une  terminaison  rare  des  pneumonies  qui  se  sont  traînées  en 
longueur  est  Yinduralion,  la  cirrhose  du  poumon,  avec  formation  de 
cavernes  bronchectasiques.  Cette  terminaison  est  due  à  la  participation 
des  parois  alvéolairss  et  du  tissu  interstitiel  à  la  pneumonie  croupale  ; 
nous  en  parlerons  avec  plus  de  détail  à  la  page  185. 

Les  sections  de  poumon  non  enflammées  sont,  comme  nous  l'avons  dit, 
le  siège  d'une  hypérémie  considérable,  même,  dans  beaucoup  de  cas, 
l'œdème  de  ces  parties  devient  la  cause  de  la  mort.  Partout  où  l'inflam- 
mation s'étend  jusqu'à  la  périphérie,  la  plèvre  y  prend  part,  elle  pré- 
sente des  injections  fines,  dentritiques,  des  ecchymoses,  elle  est  trouble, 
opaque,  gonflée,  couverte  de  couches  minces  de  fibrine.  Le  plus  sou- 
vent, le  cœur  droit  est  gorgé  de  sang,  parce  que  ce  liquide  ne  pouvait 
pas  s'écouler  à  cause  de  la  stase  étendue  dans  les  capillaires  pulmo- 
naires, le  cœur  gauche  est  plus  vide  que  d'habitude,  parce  qu'il  recevait 
trop  peu  de  sang.  Par  les  mêmes  raisons,  on  observe  une  stase  sanguine 
dans  les  veines  jugulaires,  les  sinus  cérébraux,  le  foie,  les  reins.  Ce 
qu'il  y  a  de  plus  frappant,  c'est  la  composition  particulière  du  sang  :  la 
plus  grande  partie  du  sang  renfermé  dans  les  gros  vaisseaux  n'est  pas 
liquide,  mais  coagulé  sous  la  fornie  de  masses  jaunes,  compactes  ;  des 
morceaux  de  fibrine  coagulée  se  rencontrent  dans  le  cœur,  où  ils  se 
trouvent  solidement  fixés  entre  les  colonnes  charnues  et  les  valvules;  on 
peut  retirer  de  toutes  les  artères  des  caillots  longs,  polypiformes, 
denses  et  résistants. 

§  3.  —  Symptômes  et  marclie. 

Nous  traiterons  les  symptômes  des  pneumonies  secondaires  en  parlant 
du  typhus,  etc.,  car  il  est  impossible  de  présenter  un  tableau  de  la  pneu- 
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lïionie  secondaire  sans  entrer  dans  tous  les  détails  sur  les  symptômes  de 
la  maladie  principale. 

Le  début  de  la  pneumonie  primitive  est  presque  toujours  indiqué  par 
un  frisson  qui  peut  durer  une  demi-heure,  même  plusieurs  heures,  avant 
d'être  remplacé  par  la  chaleur.  —  On  sait  que  le  froid  n'est  qu'un  sym- 
ptôme suhjectif  et  que  pendant  le  frisson  déjà  la  température  est  aug- 
mentée d'une  manière  sensible  au  thermomètre. — Ce  frisson  est  impor- 
tant pour  le  diagnostic  autant  que  pour  le  pronostic.  Nous  ne  rencontrons 
guère  des  accès  d'une  pareille  intensité  que  dans  la  fièvre  intermittente 
et  la  septicémie,  et  dans  ces  maladies  les  accès  se  renouvellent,  tandis 
que  le  frisson  qui  marque  le  début  de  la  pneumonie  ne  se  répète  plus, 
dans  la  plupart  des  cas,  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie.  C'est  à  partir 
de  ce  frisson  encore  que  nous  comptons,  si  nous  attendons  une  crise  le 
cinquième,  le  septième  ou  le  neuvième  jour  de  la  maladie.  Chez  les  en- 
fants, on  voit  quelquefois  le  frisson  être  remplacé  par  un  accès  de  con- 
vulsion. 

A  l'augmentation  delà  température,  qui  dépasse  rarement  39-/i0  degrés 
centigrades,  s'ajoute  l'accélération  du  pouls,  l'augmentation  de  la  soif;  la 
face  rougit,  les  malades  se  plaignent  de  céphalalgie,  de  douleurs  dans  le 
dos  et  aux  lombes,  d'un  abattement  douloureux  des  membres;  on  rémarque 
une  grande  faiblesse  musculaire,  la  langue  se  charge,  l'appétit  dsparaît  ; 
quelquefois  il  survient  des  vomissements.  Comme  ces  symptômes  pré- 
cèdent assez  souvent  de  un  à  deux  jours  les  phénomènes  locaux,  on  les 
a  rattachés  à  l'augmentation  de  la  fibrine  dans  le  sang  (à  l'hypérinose)  ; 
même  on  est  allé  jusqu'à  dire  (Diell)  que  la  pneumonie  n'était  pour  ainsi 
dire  qu'un  phénomène  critique,  et  à  prétendre  que  ces  troubles  ne  dis- 
paraissaient que  si  l'excès  de  fibrine  était  éloigné  du  sang.  Tous  les 
symptômes  que  nous  venons  de  citer  appartiennent  à  la  fièvre,  et  se  ren- 
contrent à  des  degTés  plus  ou  moins  intenses  dans  toutes  les  alTeclions 
fébriles,  que  la  quantité  de  fibrine  soit  augmentée,  diminuée  ou  qu'elle 
reste  à  l'état  normal.  Comme  toute  fièvre  est  liée  à  une  plus  grande 
activité  dans  l'échange  des  matériaux  et  dans  la  combustion,  la  compo- 
sition du  sang  doit  en  être  modifiée,  les  produits  de  cet  échange  doivent 
s'y  trouver  en  plus  grande  quantité.  Cette  crase  particulière  à  la  fièvre 
suffit  pour  expliquer  les  modifications  dans  la  nutrition  et  dans  les 
fonctions  des  organes  pendant  les  affections  fébriles  (1). 

(i)  On  a  reconnu,  dans  les  derniers  temps,  que  l'augmentation  de  fibrine  dans  le 
sang  ne  précède  nullement  la   pneumonie,    mais  quelle   se    montre  dans    le   conis 
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La  lièvre  et  les  troubles  de  l'état  général  se  montrent  souvent  plus  tôt 
que  les  symptômes  des  modifications  que  subit  le  poumon  dans  sa  nutri- 
tion, mais  nous  avons  très-souvent  l'occasion  de  faire  la  même  remarque 
dans  les  çatarrlies  fébriles  et  dans  d'aulres  inflammations  accompagnées 
de  fièvre.  Dans  d'autres  cas,  les  symptômes. qui  dénotent  le  trouble  dans 
les  fonctions  du  poumon,  suivent  immédiatement  le  frisson  ou  se  mon- 
trent en  même  temps. 

A  ces  symptômes  appartient  d'abord  la  dyspnée  qui  accompagne  con- 
stamment la  pneumonie.  Le  nombre  des  inspirations  qui,  chez  l'adulte, 
est  de  seize  à  vingt  par  minute  à  l'état  normal,  monte  jusqu'à  quarante 
et  même  cinquante  chez  les  malades  atteints  de  pneumonie,  et  est  encore 
plus  cansidérable  chez  les  enfants.  Dans  cet  état,  la  durée  de  chaque 
inspiration  est  courte,  la  respiration  est  superficielle  ;  après  chaque  bout 
de  phrase,  les  malades  sentent  le  besoin  d'une  nouvelle  inspiration,  le 
langage  est  coupé.  Comme  le  malade  respire  rapidement  et  en  prenant 
d'anxieuses  précautions,  les  releveurs  des  ailes  du  nez  se  contractent  à 
chaque  inspiration,  les  narines  se  dilatent  et  l'on  observe  le  jeu,  le  bat- 
tement des  ailes  du  nez,  si  caractéristique.  La  dyspnée  dépend  :  1°  de 
ce  que  dans  les  sections  de  poumon  enflammées  il  y  a  un  obstacle  dans 
les  capillaires,  que  le  sang  ne  s'y  renouvelle  pas;  2°  de  ce  que  la  surface 
respirante  est  diminuée  par  suite  de  la  présence  d'un  exsudât  dans  les 
alvéoles,  qui  empêche  l'air  d'y  pénétrer;  3°  de  ce  que  dans  les  sections 
de  poumon  non  enflammées  il  existe  une  hypérémie  (collatérale)  consi- 
dérable qui  gonfle  les  parois  des  alvéoles  et  diminue  leur  capacité  ;  !i°  et 
surtout,  de  ce  que  le  besoin  de  respirer  est  augmenté,  abstraction  faite 
des  obstacles  à  la  respiration  que  nous  venons  de  citer  ;  car,  pendant  la 
fièvre,  il  y  a  une  consommation  plus  considérable  d'oxygène,  une  forma- 
tion plus  grande  d'acide  carbonique  dans  l'organisme,  par  suite  de  l'exa- 
gération dans  la  combustion  et  dans  l'échange  des  matériaux  ;  nous  verrons 
que,  si  la  fièvre  cesse,  la  dyspnée  disparaît  presque  complètement,  quoi- 

de  celle  maladie;  on  la  considère  aujourd'tiui  presque  généralement  comme  un  pro- 
duit (Leislung,  Vjrchow  )  des  pneumonies.  Virchow  tend  à  admettre,  que  la 
fibrine  ou  la  matière  dont  elle  dérive  immcdialement  (substance  fibrinogène),  est  un 
produit  normal  de  la  métamorphose  des  tissus,  surtout  du  tissu  conneclif.  Pendant  la 
nutrition  physiologique  elle  serait  formée  en  quantité  modérée,  et  conduite  par  les  lym- 
phatiques dans  le  sang,  qui  de  cette  façon  recevrait  la  quantité  normale  de  fibrine- 
Mais  pendant'les  indammations,  la  formation  de  la  fibrine  serait  considérablement 
augmentée  dans  les  endroits  enflammés,  une  partie  en  resterait  dans  les  tissus,  une 
autre  partie  plus  considérable  serait  apportée  au  sang  par  les  lympiialiques,  et  y  pro- 
duirait l'hypérinuse.  {Noie  de  l'auleur.) 
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•  que  les  obstacles  à  la  respiration  persistent.  La  dyspnée  est  due,  enfin, 
5°  à  ce  que  les  malades  ressentent  presque  toujours  de  la  douleur  par 
les  inspirations  profondes. 

La  douleur  est  un  symptôme  presque  constant  de  la  pneumonie,  elle 
ne  manque  que  dans  quelques  cas  rares.  Le  plus  souvent,  mais  pas  tou- 
jours, les  malades  en  rapportent  l'origine  à  l'endroit  où  le  poumon  en- 
flammé touche  le  thorax  ;  dans  d'autres  cas  ils  la  perçoivent  à  un  point 
plus  éloigné,  quelquefois  même  sur  le  côté  opposé.  Il  doit  donc  paraître 
pour  le  moins  douteux  que  le  point  de  côté  dans  la  pneumonie  soit  dû 
uniquement  à  la  participation  de  la  plèvre  à  l'inflammation.  Chaque  ins- 
piration profonde,  mais  surtout  les  expirations  forcées  telles  que  nous 
les  observons  dans  la  toux,  l'éternuement,  etc.,  augmenîent  la  douleur; 
il  en  est  de  même  de  la  pression  sur  le  thorax  et  du  déplacement  des 
muscles  intercostaux.  Les  malades  assignent  généralement  à  la  douleur 
un  caractère  pongitif,  son  intensité  est  variable.  Rarement  cette  douleur 
continue  avec  la  même  force  pendant  quelque  temps,  ordinairement 
dans  les  premiers  jours  elle  constitue  un  des  symptômes  les  plus  désa- 
gréables, tandis  que  plus  tard  elle  est  faible  ou  disparaît  complètement. 
D'ordinaire  elle  passe  rapidement,  même  elle  manque  assez  souvent 
complètement  dans  la  pneumonie  des  vieillards  et  des  sujets  très-faibles, 
surtout  si  l'inflammation  occupe  le  sommet  et  le  lobe  supérieur.  II  est 
important  de  connaître  ce  fait. 

Bientôt  la  toux  vient  s'ajouter  à  la  fièvre,  à  la  dyspnée  et  au  point  de 
côté.  Il  n'y  a  que  les  cas  de  pneumonie  dont  nous  venons  de  parler,  chez 
les  vieillards,  etc.,  où  elle  peut  manquer  complètement.  Au  commence- 
ment elle  est  brève,  éclatante,  rude  ;  les  malades  essayent  d'y  résister, 
ils  n'osent  pas  tousser,  leur  figure  se  contracte  douloureusement  pendant 
la  toux,  de  sorte  que  la  physionomie  d'un  enfant  qui  tousse  est  un 
point  de  repère  important  pour  distinguer  une  bronchite  d'une 
pneumonie.  Presque  dans  tous  les  cas  on  remarque  assez  tôt  déjà  une 
expectoration  spéciale,  pathognomonique  pour  la  pneumonie.  Ces  cra- 
chats correspondent  dans  leurs  caractères  essentiels  au  liquide  vis- 
queux, collant  que  nous  avons  vu  s'épancher  dans  les  alvéoles  pendant 
l'engouement  (voy.  §  2).  Ils  renferment,  de  même  que  ce  liquide,  du 
sang  dans  presque  tous  les  cas,  car  l'exsudation  pneumonique  est  presque 
toujours  accompagnée  d'une  rupture  des  capillaires,  suivie  d'extravasa- 
tion  sanguine.  Ici  encore  les  pneumonies  des  vieillards  font  excep- 
tion -,  souvent  chez  eux  l'exsudat  pneumonique  n'est  pas  hémorrhagique, 
de  même  que  l'hépatisation  est  de  prime  abord  jaune  et  non  pas  rouge. 

:<1EMEYER.  — T.   I.  11 
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Les  crachats  pneumoniquessont  au  commencement  de  la  maladie  si  vis- 
queux el  si  collants,  qu'ils  sont  difficiles  à  éloigner  de  la  bouche,  et  que 
les  malades  sont  obligés  de  se  servir  de  leur  mouchoir  ;  ils  adhèrent  si 
fortement  au  vase  qu'on  peut  le  renverser  sans  que  le  contenu  s'en 
écoule.  Le  sang  qu'ils  renferment ,  y  est  plus  intimement  mêlé 
que  dans  n'importe  quelle  autre  maladie  où  le  sang  se  rencontre  dans 
les  mucosités  bronchiques.  La  couleur  des  crachats  dépend  de  la  quan- 
tité de  sang  qui  s'y  trouve  mélangée,  elle  peut  être  d'un  rouge  clair, 
rouillé,  rarement  d'un  rouge  briqueté  ou  d'un  rouge  brun.  L'examen 
microscopique  nous  montre  le  plus  souvent  un  grand  nombre  de  cor- 
puscules sanguins  intacts,  faciles  à  reconnaître  par  leur  forme  et  leur 
couleur,  en  outre  on  observe  une  petite  quantité  déjeunes  cellules,  enfin 
on  voit  parfois  quelques  rares  cellules  renfermant  du  pigment  et 
provenant  des  alvéoles  pulmonaires.  L'examen  chimique  nous  dénote  de 
l'albumine  qui  se  coagule  par  l'addition  d'acide  nitrique,  et  du  mucus 
qui  se  coagule  par  l'addition  d'acide  acétique  dilué  et  forme  un  nuage 
sur  la  surface  du  produit  de  l'expectoration  mélangé  d'eau.  Des  bouchons 
fibrineux  provenant  des  cellules  pulmonaires  ne  se  retrouvent  pas  dans 
les  crachats,  mais  on  y  rencontre,  lorsque  la  pneumonie  passe  au  second 
degré,  de  petites  masses  en  apparence  sans  structure,  mais  qui  étant 
démêlées  se  reconnaissent  à  un  faible  grossissement  pour  des  coagulations 
divisées  et  subdivisées  par  dichotomie.^ Ce  sont  les  empreintes  fibri- 
neuses  des  plus  petites  bronches. 

Presque  tous  ces  symptômes  de  la  pneumonie  se  sont  développés  dans 
l'espace  de  deux  jours,  et  dès  ce  moment  l'examen  physique  de  la  poi- 
trine (voy.  plus  bas)  ne  laisse  plus  de  doute  sur  la  nature  de  la  maladie, 
pendant  tout  ce  temps  la  fièvre  croît  et  l'intensité  des  phénomènes  mor- 
bides généraux  augmente.  La  température  qui  dépassait  rarement  trente- 
neuf  degrés  le  premier  jour,  va  jusqu'à  quarante  degrés  et  plus.'  Dans  la 
matinée  il  y  a  une  rémission  très-peu  sensible.  Quelquefois  la  tempéra- 
ture diminue,  mais  d'une  manière  très-peu  considérable,  pendant  les 
quelques  jours  qui  précèdent  le  moment  critique  de  la  maladie,  pour 
augmenter  et  atteindre  son  maximum  immédiatement  avant  cette  époque. 
Le  pouls  (qui  dépasse  rarement  120  pulsations  à  la  minute  dans  les 
pneumonies  simples  des  adultes)  augmente  de  fréquence  pendant  les 
premiers  jours  de  la  pneumonie,  et  souvent  même  d'une  manière  conti- 
nue jusqu'à  la  rémission  subite,  qui  indique  la  fin  du  processus  pneumo- 
nique;  tandis  qu'au  début  de  la  maladie  il  était  plein  et  dur,  il  devient 
plus  tard   assez   souvent  petit  et  serré.  Il  faut  se  garder   de  conclure 
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d'après   ces    symptômes    qu'un   état    adynamique    va    se   développer. 

Les  anciens  praticiens  voyaient  déjà  dans  «  l'oppression  du  pouls  et 
dans  la  fausse  faiblesse  »  l'indication  de  la  saignée.  Ce  n'est  pas  l'im- 
puissance du  cœur  qui  est  la  cause  de  la  petitesse  des  ondes  sanguines 
qui  arrivent  dans  l'artère  radiale^  mais  c'est  la  faible  quantité  de  sang 
qui  se  trouve  dans  le  ventricule  gauche.  Si  la  pneumonie  a  une  cer- 
taine étendue,  il  existe  un  obstacle  à  la  circulation  par  suite  de  la  stase 
et  de  la  compression  dans  tant  de  capillaires,  que  malgré  l'accélération 
du  courant  sanguin  dans  les  vaisseaux  restés  libres,  il  n'arrive  pas 
assez  de  sang  dans  le  ventricule  gauche. 

Ace  fait  se  rattachent  immédiatement  et  nécessairement  des  phéno- 
mènes qui  dépendent  de  l'écoulement  difficile  du  sang  hors  du  ventricule 
droit,  et  de  la  déplélion  incomplète  des  veines  qui  se  rendent  dans  le 
cœur  droit  trop  rempli.  Les  joues  (et,  phénomène  inexpliqué  :  souvent 
l'une  plus  que  l'autre)  prennent  une  rougeur  bien  limitée,  très-fon- 
cée; la  teinte  peut  même  devenir  violette  ou  bleuâtre,  ainsi  qu'aux 
lèvres. 

La  céphalalgie,  que  nous  avons  vue  accompagner  le  début  de  la  pneu- 
monie, croît  ordinairement  avec  la  fièvre  pendant  la  période  d'augment, 
mais  elle  devient  surtout  violente,  si  des  stases  considérables  se  dévelop- 
pent dans  le  système  veineux.  Elle  est  presque  toujours  accompagnée 
d'insomnie,  ou  bien  le  sommeil  est  troublé  par  des  rêves,  et  chez  les 
malades  quelque  peu  irritables  on  observe  des  délires  légers,  symptômes 
qui  se  rattachent  à  la  fièvre  et  à  la  déplétion  incomplète  des  veines  céré- 
brales et  qui  ne  permettent  jamais  à  eux  seuls  de  conclure  à  une  com- 
plication du  côté  du  cerveau. 

Quand  même  il  ne  se  développe  aucune  complication  du  côté  des 
organes  de  la  digestion,  la  langue  reste  chargée,  souvent  même  elle 
montre  une  tendance  à  la  sécheresse,  l'appétit  manque  complètement 
la  soif  est  vive,  les  selles  sont  souvent  retardées.  Dans  beaucoup  de  cas 
de  pneumonie  on  voit  se  former  vers  le  deuxième  ou  le  troisième  jour 
une  éruption  herpétique  aux  lèvres,  plus  rarement  au  nez,  sur  les  joues 
et  sur  les  paupières;  la  présence  de  ces  vésicules,  remplies  d'un  liquide 
transparent  étant  très-fréquente  dans  le  cours  de  la  pneumonie,  et  leur 
existence  n'ayant  presque  jarnais  été  observée  dans  le  typhus,  Therpès 
peut  acquérir  dans  les  cas  douteux  une  valeur  importante  pour  le  dia- 
gnostic. 

Comme  le  sang  trouve  des  difficultés  à  s'écouler  du  foie,  l'engorge- 
ment considérable  des  vaisseaux  peut  donner  lieu  à  une  augmentation  de 
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volume  appréciable  de  cet  organe,  il  peut  même  dans  quelques  cas  rares 
rendre  difficile  l'écoulement  de  la  bile  hors  des  cellules  hépatiques  et  des 
conduits  biliaires.  Comme  les  veines  du  foie  se  croisent  avec  les  conduits 
biliaires,  un  trop  plein  des  premières  peut  exercer  sur  ces  derniers  une 
compression  qui  devient  un  obstacle  à  l'écoulement  de  la  bile,  obstacle  qui 
n'est  levé  que  lorsque  la  pression  dans  l'intérieur  des  conduits  par  suite  de 
l'accumulation  de  la  bile  est  aussi  forte  que  celle  à  l'extérieur  par  les 
vaisseaux.  De  cette  façon  on  comprend  pourquoi  on  observe  quelquefois 
dans  les  pneumonies,  comme  dans  les  maladies  du  cœur,  une  teinte 
jaunâtre  de  la  peau  et  de  la  sclérotique  et  la  présence  de  pigment  biliaire 
dans  l'urine,  c'est-à-dire  des  symptômes  d'une  stase  et  d'une  résorption 
faibles  delà  bile;  les  selles  ne  sont  pas  décolorées,  ce  qui  prouve  que  le 
passage  delà  bile  dans  l'inteslin  n'est  pas  complètement  arrêté  (i).  Cet 
ictère  léger  peut  à  peine  être  considéré  comme  une  complication  de  la 
pneumonie,  il  ne  modifie  presque  pas  la  marche  de   cette  maladie  et 
doit  être  distingué  de  la  forme,  qui,  symptôme  d'un  catarrhe  gastroduo- 
dénal  intercurrent,  est  beaucoup  plus  intense  et  modifie   considérable- 
ment le  tableau  de  la  maladie. 

Quant  à  la  sécrétion  des  reins,  son  produit  est  peu  abondant,  con- 
centré, foncé  en  couleur,  car  malgré  sa  sécheresse  la  peau  élimine  une 
plus  grande  quantité  de  parties  aqueuses  pendant  les  fortes  fièvres  ;  les 
produits  azotés  se  trouvent  en  plus  forte  proportion  dans  l'urine.  Les  ma- 
lades affectés  de  pneumonie  qui  prennent  une  nourriture  où  il  n'entre  pas 
un  élément  d'azote,  sécrètent  une  urine  qui  renferme  autant  de  substances 
azotées  que  celle  d'un  homme  qui  se  nourrit  presque  exclusivement  de 
viande  et  d'œufs.  J'ai  vu  de  pareils  malades  éliminer  en  vingt-quatre 
heures  quarante  grammes  d'urée,  tandis  que  quelques-uns  de  mes  élèves  qui 
avaient  pris  absolument  la  même  nourriture  n'éliminaient  que  treize  à 
quinze  grammes  dans  le  même  temps.  C'est  une  preuve  de  l'activité 
énorme  des  échanges  organiques  chez  les  malades  atteints  de  pneumonie, 
(fait  qui  est  encore  démontré  par  la  diminution  considérable  de  poids 
que  les  malades  ont  subie  pendant  leur  pneumonie).  Ordinairement  l'urine 
devient  trouble,  dès  qu'elle  se  refroidit,  parce  que  les  urates  se  préci- 
pitent-,  cependant  ce  phénomène  est  dû  à  la  concentration  de  ce  liquide, 
à  la  diminution  de  Teau  qui  ne  suffit  pas  à  maintenir  ces  sels  en  dissolu- 


(1)  En  traitant  des  maladies  de  foie  nous  verrons  que  l'ictère,  dans  la  pneumonie, 
peut  se  développer  par  suite  de  la  fonte  rapide  des  corpuscules  sanguins  et  de  la  po- 
lycholie  considérable  qui  en  dépend.  {Noie  de  l'auteur.) 
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tionpar  une  température  basse,  plutôt  qu'à  une  production  excessive  de 
ces  substances  (1).  On  n'a  qu'à  chauffer  un  peu  l'urine  pour  redissoudro 
les  sels  et  faire  disparaître  le  trouble. 

Si  les  matières  azotées  sont  augmentées  dans  l'urine,  par  contre  les  sels 
inorganiques  et  surtout  les  chlorures  alcalins  sont  diminués,  ils  manquent 
même  complètement  lorsque  l'exsudation  atteint  sa  plus  grande  intensi  té . 
Si  dans  ces  cas  on  ajoute  à  l'urine,  rendue  acide,  quelques  gouttes 
d'une  solution  de  nitrate  d'argent,  on  remarque  à  peine  le  trouble  sensible 
qu'on  observe  dans  l'urine  d'un  homme  sain  par  suite  de  la  formation 
de  chlorure  d'argent.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  plus  grande  partie 
du  chlorure  de  sodium  de  l'urine  provient  d'une  nourriture  renfermant 
du  sel  marin,  de  sorte  que  la  diète  à  laquelle  on  soumet  les  malades  affec- 
tés de  pneumonie,  explique  déjà  celle  diminution  des  chlorures.  Mais 
comme  chez  les  animaux  privés  de  nourriture  les  chlorures  alcalins  ne 
disparaissent  pas  complètement  de  l'urine,  il  est  permis  d'admettre  que 
la  partie  q'ui  se  produit  aux  dépens  de  nos  tissus  est  éliminée  avec  l'exsu- 
dat  pneumonique  dans  les  cas  où  ce  sel  ne  se  rencontre  pas  dans 
l'urine. 

Enfin,  si  la  stase  devient  considérable  dans  les  veines  rénales,  l'urine 
peut  contenir  des  traces  d'albumine  qui  cependant  ne  permettent  pas  de 
conclure  à  la  complication  d'une  maladie  de  Bright.  Nous  ne  voulons 
pas  entrer  ici  dans  des  détails  sur  les  causes  de  l'albuminurie  en  général; 
cependant  nous  observerons  que  la  ligature  des  veines  rénales  provoque 
constamment  une  albuminurie  considérable  ;  d'après  cela,  il  est  facile  à 
comprendre  qu'il  puisse  y  avoir  un  peu  d'albumine  dans  l'urine,  si  la 
déplétion  des  veines  rénales  est  incomplète.  Enfin,  la  peau  des  malades 
affectés  de  pneumonie,  qui,  au  début,  est  ordinairement  sèche,  devient 
moite  dans  les  premiers  jours  déjà,  elle  se  couvre  même  souvent  d'une 
sueur  abondante,  sans  que  le  malade  en  soit  beaucoup  soulagé. 

La  période  d'augment,  que  nous  avons  décrite  jusqu'ici,  a  une  durée 
variable  ;  elle  ne  passe  nullement  d'une  manière  insensible  à  la  période 
de  déclin,  mais  cette  transition  se  fait  d'une  manière  si  subite  qu'on 
n'en  trouve  pas  d'exemple  dans  les  autres  maladies.  Lorsque  la  pneu- 
monie a  atteint  sa  plus  grande  étendue,  mesurée  par  nos  moyens  physi- 

(1)  A  priori,  il  paraît  naturel  de  supposer  que  la  formation  de  l'acide  urique  devrait 
être  encore  plus  augmentée,  parce  que  l'absorption  de  l'oxygène  est  diminuée  et  qu'en 
même  temps  l'échange  des  matériaux  est  augmenté  dans  nos  tissus.  Cela  étant  admis, 
ces  produits  de  combustion,  moins  oxydés,  devraient  être  éliminés  sous  la  forme 
d'acide  urique.  (A'ote  de  l'auteur.  ) 
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ques,  avant  le  troisième,  le  cinquième,  le  septième,  rarement  le  neu- 
vième jour,  que  la  température  est  montée  au  plus  haut  point,  souvent  à 
A0°  centigrades  et  plus,  que  le  pouls  a  atteint  son  maximum  de  fré- 
quence, que  l'état  du  malade  inspire  de  sérieuses  inquiétudes  par  suite 
de  la  dyspnée  et  de  l'état  général  grave,  tout  d'un  coup  nous  voyons, 
dans  l'espace  d'une  nuit,  la  température  baisser,  le  plus  souvent,  d'une 
manière  considérable.  En  même  temps,  la  fréquence  du  pouls  diminue, 
etle  sentiment  d'un  grand  soulagement  remplace  un  état  général  si  graver 
la  dyspnée  est  diminuée  ou  a  complètement  disparu.  Il  n'est  pas  rare 
d'observer  qu'au  bout  de  vingt-quatre  à  trente-six  heures  la  température 
et  le  pouls  sont  normaux  ;  le  bien-être  est  complet,  le  malade  a  bien 
dormi  et  demande  à  manger.  Dès  ce  moment  la  convalescence  commence 
pour  un  grand  nombre  de  malades.  Pendant  cette  période,  la  tempéra- 
ture tombe  souvent  au-dessous  de  la  normale,  et  nous  avons  vu  descen- 
dre le  pouls  à  quarante  pulsations  à  la  minute,  sans  que  le  malade  eût 
pris  un  grain  de  digitale.  Le  sang  disparaît  tantôt  peu  à  peu,  tantôt 
subitement  de  l'expectoration  qui  devient  un  peu  plus  abondante  pen- 
dant la  résolution  de  la  pneumonie,  mais  cette  augmentation  est  si  peu 
considérable,  qu'on  est  obligé  d'admettre  que  la  plus  grande  partie  de 
l'exsudat  est  résorbée,  et  qu'une  faible  quantité  seulement  est  rejetée 
par  l'expectoration.  En  même  temps  que  le  sang  disparaît  des  crachats, 
ces  derniers  perdent  leur  viscosité  et  leur  transparence,  se  détachent 
plus  facilement,  deviennent  jaunâtres  :  crachats  cuits;  la  coloration  jaune 
est  due  au  mélange  de  jeunes  cellules  qui  montrent  des  traces  plus  ou 
moins  prononcées  de  la  métamorphose  graisseuse.  A  côté  de  corpuscules 
purulents  faiblement  granulés  et  de  cellules  remplies  de  gouttelettes  de 
graisse  :  cellules  à  granulations  graisseuses,  enfin,  à  côté  d'amas  de  gra- 
nulations et  de  molécules  de  graisse  libres,  on  trouve  encore  dans  l'expec- 
toration des  cellules  de  pigment  noir  en  plus  ou  moins  grand  nombre. 
Bientôt  après  que  l'infiltration  a  cessé  de  se  faire,  la  résorption  com- 
mence ;  cependant  il  se  passe  d'ordinaire  des  semaines  avant  que  la 
disparition  complète  de  l'exsudat  pneumonique  nous  soit  démontrée  par 
l'auscultation  et  la  percussion. 

C'est  de  cette  façon  que  se  montre  un  très-grand  nombre  de  pneumo- 
nies chez  des  sujets  bien  portants  auparavant;  il  y  a  même  peu  de  ma- 
ladies, à  l'exception  des  affections  miasmatiques,  où  les  symptômes  et  la 
marche  se  reproduisent  chez  les  différents  individus  d'une  manière  aussi 
égale  que  dans  la  pneumonie.  Si  on  n'a  été  rendu  attentif  que  de  nos 
temps  sur  la  marche  évidemment  cyclique  de  cette  affection,  c'est  qu'a- 
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vant  nous  on  intervenait  beaucoup  plus  activement  et  qu'on  troublait  ainsi 
l'évolution  naturelle  de  la  maladie.  Il  n'y  a  pas  si  longtemps  qu'on  eût 
considéré  comme  un  crime  de  traiter  une  pneumonie  sans  une  ou  plu- 
sieurs saignées» 

Dans  quelques  cas  on  observe,  il  eèt  vrai,  vers  le  cinquième  ou  le 
septième  jour  une  rémission,  mais  les  symptômes  fébriles  ne  disparais- 
sent pas  complètement,  la  fièvre  augmente  même  le  jour  suivant, 
et,  pendant  que  l'infiltration  s'étend  plus  loin,  la  température  de 
la  peau  atteint  âO"  à  hi°  centigrades,  le  pouls  donne  120  pulsations. 
Cette  exsudation  considérable  aux  dépens  du  sang,  exsudation  dont  je 
puis  évaluer  le  poids  au  moins  à  1500  grammes  en  pesant  comparati- 
vement un  poumon  sain  et  un  poumon  malade,  en  second  lieu,  l'épui- 
sement dû  à  la  fièvre  par  elle-même,  donnent  à  cette  dernière,  de  même 
qu'à  l'état  général,  le  caractère  de  l'adynamie:  le  pouls  devient  petit, 
mou,  souvent  irrégulier,  les  yeux  sont  ternes  et  enfoncés,  parce  que  la 
graisse  et  les  liquides  ont  disparu  du  tissu  cellulaire  de  l'orbite,  la  langue 
est  complètement  sèche  et  couverte  d'un  enduit  rugueux,  la  tête  est 
prise,  le  malade  est  tantôt  affaissé,  tantôt  excité,  il  se  débat  dans  un 
délire  furieux,  au  point  qu'il  est  difficile  de  le  retenir  au  lit.  Si  le 
malade  n'est  pas  affaibli  par  des  saignées,  si  à  ce  moment  il  est  sou- 
mis à  un  traitement  rationnel,  cet  état  aussi  passe  à  la  guérison  vers  le 
onzième  ou  le  treizième  jour,  et  souvent  d'une  manière  aussi  subite  que 
dans  les  cas  que  nous  avons  cités  auparavant,  mais  la  convalescence  est 
alors  beaucoup  plus  longue. 

Des  phénomènes  tout  à  fait  semblables  à  ceux  que  nous  venons  de 
décrire  accompagnent  ]e  passage  de  l'hépatisalion  rouge  à  l'infiltration 
purulente  ;  seulement  dans  ce  dernier  cas,  les  symptômes  de  l'adynamie 
se  montrent  sans  que  la  pneumonie  s'étende  plus  loin.  La  fièvre  augmente 
vers  le  cinquième  ou  le  septième  jour,  le  pouls  devient  petit  et  extrê- 
mement fréquent,  la  muqueuse  de  la  bouche  est  collante  et  sèche  ;  le 
visage  se  décompose,  le  malade  délire  ou  est  dans  un  état  de  somnolence, 
la  température  monte  considérablement  vers  le  soir,  quelquefois  on  ob- 
serve de  légers  frissons  ;  l'expectoration  est  plus  abondante  et  renferme 
une  grande  quantité  de  cellules  qui  ont  subi  la  transformation  graisseuse. 
On  voit  qu'il  n'y  a  que  rauscuitalion  et  la  percussion  qui  puissent  déci- 
der si  dans  ce  cas  l'on  a  affaire  à  une  recrudescence  de  là  pneumonie 
ou  au  passage  de  cette  maladie  dans  la  troisième  période. 

Si  la  pneumonie  atteint  des  vieillards  ou  des  sujets  très-épuisés,  il 
n'est  pas  besoin  que  la  maladie  traîne  en  longueur  ou  qu'elle  se  ter- 
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mine  par  l'infiltration  purulente,  pour  donner  lieu  aux  symptômes  de 
l'adynamie;  ces  derniers  se  présentent  si  tôt,  il  se  rattachent  d'une  ma- 
nière si  immédiate  au  frisson  initiai  et  à  l'invasion  de  la  fièvre,  que  les 
phénomènes  du  trouble  dans  les  fonctions  pulmonaires  sont  effacés  parles 
graves  symptômes  de  là  lièvre  asthénique.  Notis  avons  vu  que  souvent  de 
pareils  malades  ne  se  plaignent  pas  de  douleurs,  qu'ils  toussent  pm  ou 
point,  que  leurs  crachats  n'ont  rien  de  caractéristique  ;  la  fréquence  de 
la  respiration  est  attribuée  à  la  fièvre,  et  le  malade  meurt,  dans  beau- 
coup de  cas,  «  d'une  grippe  nerveuse,  d'une  fièvre  nerveuse,  ou  d'une 
fièvre  nerveuse  gastrique,  »  si  le  médecin  n'ausculte  pas  avec  soin  et 
qu'il  se  laisse  induire  en  erreur  par  les  symptômes  extérieurs  qui,  il 
est  vrai,  ont  beaucoup  plus  de  ressemblance  avec  ceux  d'un  typhus 
qu'avec  ceux  d'une  pneumonie  chez  un  homme  adulte  et  robuste.  J'ap- 
pelle encore  une  fois  l'attention  sur  le  frisson,  qui  ne  manque  jamais 
chez  de  pareils  malades,  et  qui  ne  s'observe  pas  au  commencement  du 
typhus. 

Même  chez  des  individus  robustes  et  bien  portants  auparavant,  il  peut 
se  développer  assez  tôt  une  fièvre  asthénique,  lorsque  la  pneumonie  se 
complique,  ce  qui  n'est  pas  rare,  d'un  catarrhe  aigu  de  V estomac  et 
de  l'intestin,  et  principalement  lorsque  le  catarrhe  se  propage  au  canal 
cholédoque,  et  qu'il  donne  lieu  à  la  rétention  et  à  la  résorption  delà  bile. 
Cependant,  dans  ces  cas,  les  douleurs,  la  toux,  les  crachats  caractéris- 
tiques, ne  font  pas  défaut,  comme  dans  la  pneumonie  des  vieillards  ; 
mais  la  langue  fortement  chargée,  le  ventre  ballonné,  les  vomissements 
continus,  et  plus  souvent  les  selles  nombreuses  et  liquides,  la  teinte 
ietérique  de  la  peau  et  de  la  sclérotique,  donnent  un  tout  autre  aspect 
à  la  maladie  et  produisent  un  grand  affaiblissement  du  malade.  Dans 
ces  cas,  le  pouls  a  de  bonne  heure  une  grande  fréquence,  la  chaleur 
est  extrêmement  augmentée  ;  assez  tôt  on  voit  se  présenter  les  sym- 
ptômes de  toutesles  fièvres  asthéniques  :  sécheresse  de  la  langue,  trouble 
des  centres  nerveux,  etc. 

Enfin,  le  tableau  de  la  pneumonie  est  modifié  de  la  même  façon  quand 
celte  maladie  atteint  les  ivrognes,  ce  qui  arrive  bien  souvent  ;  cepen- 
dant il  y  a  certaines  particularités  à  noter.  Au  début,  cette  affection  est 
souvent  prise  pour  le  delirium  tremens,  parce  que  les  phénomènes  de 
l'activité  cérébrale  pervertie  prennent  de  si  fortes  proportions,  qu'on  ne 
fait  pas  attention  aux  symptômes  de  l'affection  pulmonaire.  Les  ma- 
lades, souvent,  ne  peuvent  pas  être  tenus  un  seul  instant  au  lit,  ils  par- 
lent continuellement,  sont  souvent  d'une  gaîté  folle,  prétendent  qu'ils  ne 
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sont  pas  malades  et  ont  ces  hallucinations  et  ces  délires  spéciaux  aux 
buveurs  qu'on  a  privés  subitement  de  l'eau-de-vie;  ils  voient  des  vers, 
des  souris  et  d'autres  petits  animaux,  ils  tiraillent  continuellement  la  cou- 
verture et  s'imaginent  être  très-appliqués  à  leur  travail,  etc.  Et  quand 
même  un  pareil  malade  ne  tousse  ni  expectore,  quand  même  il  ne  se 
plaint  pas  de  douleurs,  il  faut  l'ausculter  avec  le  plus  grand  soin,  surtout 
s'il  a  de  la  lièvre  -,  plus  d'un  individu  chez  lequel  on  avait  cru  re- 
connaître un  delirium  tremens,  est  mort  avec  la  camisole  de  force,  et 
à  l'autopsie  on  a  trouvé  une  pneumonie  !  Dans  la  marche  ultérieure,  le 
tableau  de  la  maladie  change  ;  dans  ces  cas  encore  on  voit  apparaître  les 
symptômes  d'adynamie  que  nous  avons  décrits  plus  haut  :  le  pouls  de- 
vient petit  et  très-fréquent,  la  peau  se  couvre  d'une  sueur  abondante 
(signe  de  la  paralysie  commençante  des  muscles  cutanés),  sur  la  poi- 
trine on  entend  des  bruits  qui  imitent  le  bouillonnement  (  signe  de  la 
paralysie  commençante  des  muscles  bronchiques),  la  langue  devient  sè- 
che, etc. 

Quant  aux  terminaisons  de  la  'pneumonie^  nous  avons  déjà  appris *à 
connaître  la  guérison  souvent  si  rapide  dans  les  cas  où  l'exsudat  se  liquéfie 
et  se  résorbe  après  la  terminaison  de  l'hépatisation.  Même  dans  le  stade 
de  l'infiltration  purulente,  le  rétablissement  complet  est  encore  possible  ; 
seulement  les  malades  épuisés  par  la  fièvre,  qui  dure  des  semaines,  re- 
viennent très-lentement  à  la  santé  ;  il  en  est  de  même  de  toutes  les 
autres  formes  dans  lesquelles  les  malades  peuvent  guérir  malgré  la  fièvre 
asthénique  qui  s'était  développée  dans  le  cours  d'une  pneumonie  à 
marche  lente. 

La  terminaison  par  la  mort  pendant  la  première  et  la  seconde  pé- 
riode est  due  principalement  à  ce  que  l'hypérémie  et  l'œdème  collatéral 
ont  rendu  impropres  à  la  respiration  les  alvéoles  non  atteints  d'inflam- 
mation; il  est  beaucoup  plus  rare  qu'elle  soit  causée  par  l'extension 
de  l'infiltration  pneumonique.  La  dyspnée  poussée  au  plus  haut  degré, 
une  expectoration  abondante,  écumeuse  ou  liquide,  des  bruits  de  râles 
humides  dans  les  sections  de  poumon  non  enflammées,  l'affaissement 
subit  du  malade,  la  somnolence,  les  vomissements,  la  peau  froide  :  tels 
sont  encore,  dans  ces  cas,  les  signes  de  la  respiration  incomplète,  du 
danger  imminent  de  l'empoisonnement  par  l'acide  carbonique.  Si,  à  ce 
moment,  le  secours  n'arrive  pas,  la  paralysie  augmentera  et  le  malade 
succombera  en  présentant  les  symptômes  de  l'œdème  pulmonaire  et  de 
la  paralysie  des  bronches.  (Voy.  chap.  V.) 

Il  est  bien  plus  rare  que  la  mort  survienne  dans  la  période  de  l'hé- 
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patisation  rouge  par  suite  de  la  déplétion  incomplète  des  veines  céré- 
brales et  de  V exsudation  séreuse,  qui  en  est  la  conséquence.  La  cyanose 
delà  face,  à  elle  seule,  ne  suffit  pas  pour  faire  craindre  une  hypérémie 
cérébrale  dangereuse  ;  la  céphalalgie,  les  délires  ne  nous  autorisent  pas 
à  concevoir  cette  crainte  et  ne  justifient  pas  les  mesures  thérapeutiques 
commandées  pour  celte  maladie  du  cerveau.  Mais  si  le  malade  devient 
somnolent  sans  que  cette  somnolence  puisse  être  attribuée  à  l'embarras 
de  la  respiration,  s'il  ressent  des  fourmillements,  si  ses  membres  s'en- 
gourdissent, si  l'on  voit  survenir  des  contractures  et  des  paralysies  pas- 
sagères, alors  le  danger  d'une  compression  cérébrale  très- grave  devient 
évident.  Si  l'on  ne  réussit  pas  à  éloigner  ces  symptômes,  on  peut  voir 
survenir  le  coma,  le  carus,  enfin  la  mort  au  milieu  de  phénomènes  apo- 
plectiques. 

En  troisième  lieu,  et  le  plus  souvent,  la  mort,  lorsqu'elle  survient 
pendant  l'hépatisation  rouge,  doit  être  attribuée  à  V épuisement,  soit 
que  la  maladie  frappe  des  sujets  affaiblis  et  des  vieillards,  pour  lesquels 
une  pneumonie,  même  d'une  faible  étendue,  constitue  une  maladie  très- 
grave;  soit  que,  chez  les  buveurs  qui  ont  besoin  d'absorber  des  exci- 
tants pour  arriver  à  l'innervation  normale  et  qui  tremblent  aussi  long- 
temps qu'ils  n'ont  pas  bu  d'eau-de-vie,  la  privation  de  cet  excitant  et  la 
faiblesse  amenée  par  la  fièvre,  donnent  lieu  à  l'asthénie  et  enfin  à  la  pa- 
ralysie; —  soit  que  la  complication  du  catarrhe  intestinal  et  de  l'ictère 
augmente  l'épuisement;  —  enfin,  soit  que  chez  des  individus  sains  et 
robustes  auparavant,  la  longue  durée  de  la  fièvre  pendant  une  pneumonie 
à  marche  lente,  et  l'exsudalion  considérable  épuisent  les  forces.  Dans 
tous  ces  cas,  l'embarras  du  sensorium  augmente  jusqu'à  perte  de  sen- 
timent ;  le  pouls  devient  de  plus  en  plus  petit,  la  peau  se  couvre  d'une 
sueur  visqueuse,  et,  dans  ces  cas  encore,  les  malades  succombent  fina- 
lement à  l'hypérémie  passive,  à  l'œdème  passif  et  à  la  suffocation. 

La  mort  survient  au  milieu  de  symptômes  tout  à  fait  semblables,^ 
quand,  dans  le  troisième  stade,  celui  de  l'infiltration  purulente,  les  forces 
ne  sont  pas  suffisantes  pour  résister  à  la  longue  durée  et  à  l'intensité  de 
la  fièvre. 

Parmi  les  terminaisons  que  nous  avons  indiquées  dans  le  §  2,  la 
transformation  de  la  ^wewmont'e  en  «6 cè^  ne  peut  souvent  être  re- 
connue avec  sûreté  que  lorsque  des  phénomènes  physiques  nous  démon- 
trent la  présence,  dans  le  poumon,  d'une  excavation  assez  considérable. 
Mais  si  le  frissonnement  léger  qui  accompagne  l'infiltration  purulente, 
se  transforme  en  frisson  revenant  tous  les  soirs,  si  des  crachats  gris 
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jaunâtres,  plus  ou  moins  pigmei\tés  sont  expectorés  en  énorme  quantité, 
si  l'on  y  découvre,  par  le  microscope,  des  fibres  élastiques  disposées 
comme  dans  les  alvéoles  pulmonaires,  on  peut  diagnostiquer  avec  beau- 
coup de  vraisemblance  un  abcès  du  poumon,  à  la  condition  que  tous  ces 
symptômes  se  rattachent  immédiatement  à  ceux  d'une  pneumonie  aiguë. 
Si  l'abcès  pulmonaire  conduit  à  la  mort,  celte  dernière  sera  précédée 
des  mêmes  phénomènes  que  ceux  qui  accompagnent  l'infiltration  puru-^ 
lente  quand  elle  doit  avoir  une  terminaison  funeste.  Si  l'abcès  guérit, 
l'expectoration  perd  sa  couleur  grise  à  mesure  que  l'enveloppe  de  tissu 
conjonctif  devient  plus  complète,  les  crachais  prennent  une  couleur 
jaune,  et  si  la  caverne  finit  par  se  fermer,  l'expectoration  cesse.  Si 
pendant  quelque  temps  il  persiste  une  caverne  tapissée  d'une  membrane 
pyogénique  et  entourée  d'un  tissu  cellulaire  calleux,  elle  aura  la  même 
marche,  elle  donnera  lieu  au  même  danger  que  les  cavernes  bronchec- 
tasique,  que  nous  apprendrons  à  connaître  plus  loin.  La  formation 
nouvelle  de  tissu  connectif  et  la  coniraction  de  ce  dernier  à  l'enlour 
des  cavernes,  conduisent  aux  mêmes  resserrements  du  thorax  que  ceux 
dont  nous  parlerons  dans  le  chapitre  cité. 

Le  passage  à  la  gangrène,  la  plus  rare  terminaison  de  la  pneumonie, 
se  trahit  par  une  expectoration  d'une  couleur  gris  noire,  et  d'une  odeur 
infecte,  en  même  temps  que  se  présente  un  affaissement  extraordinaire 
des  forces.  Dans  ces  cas  encore,  on  peut  apercevoir  les  signes  physi- 
ques de  la  formation  d'une  caverne. 

Le  passage  à  Vinfiltration  tuberculeuse  se  voit  non-seulement  chez 
les  personnes  qui  ont  de  vieux  dépôts  tuberculeux  dans  le  poumon,  mais 
encore  chez  des  sujets  auparavant  bien  portants,  surtout  chez  les  emphy- 
sémateux quand  ils  sont  atteints  de  pneumonie  croupale,  ce  qui,  du 
reste,  n'arrive  pas  souvent.  Dans  ces  cas,  la  fièvre  diminue  bien  pen- 
dant les  jours  critiques,  mais  elle  ne  disparaît  pas  aussi  complètement 
que  si  la  maladie  se  terminait'par  résolution  ;  les  malades  ne  se  remet- 
tent pas,  la  toux  et  la  dyspnée  persistent  ;  vers  le  soir  le  pouls  devient 
plus  fréquent  ;  l'auscultation  et  la  percussion  montrent  que  la  compacité 
du  parenchyme  pulmonaire  continuent  d'exister.  Après  quelque  temps, 
la  fonte  de  l'infiltration  s'opère  en  laissant  de  vastes  destructions  du 
poumon;  phénomènes  que  nous  examinerons  de  plus  près  en  parlant  de 
la  tuberculose  par  infiltration. 

Quant  à  la  terminaison  de  la  pneumonie  croupale  par  induration,  par 
cirrhose  pulmonaire,  nous  renvoyons  à  un  des  chapitres  suivants. 

Symptômes  physiques  de    la  pneumonie  croupale.  —  L'aspect 
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extérieur  du  thorax  ne  nous  donne  aucune  anomalie  de  forme;  ce- 
pendant on  observe  assez  souvent  que  les  mouvements  respiratoires 
sont  modifiés,  qu'un  côté  se  dilate  bien  et  l'autre  très- peu,  et  quand 
l'infillration  occupe  les  lobes  inférieurs  des  deux  côtés,  les  malades 
respirent  en  ne  dilatant  que  la  moitié  supérieure  du  thorax,  l'abdomen 
reste  immobile,  parce  que  le  diaphragme  ne  se  contracte  pas  (type  costal). 
Il  est  toujours  utile  d'appliquer  la  main  sur  la  poitrine  pour  contrôler  les 
mouvements  respiratoires^ 

La  palpation  nous  fournit  une  impulsion  plus  forte  du  cœur  à  la 
place  normale  (un  point  très-important  pour  distinguer  celte  maladie  de 
la  pleurésie  du  côté  gauche).  Déjà  pendant  l'engouement,  et  plus  encore 
dans  le  stade  de  l'hépatisation  rouge,  la  voix  met  le  thorax  plus  distinc- 
tement, et  plus  fortement  en  vibration,  le  frémissement  pectoral  est 
augmenté.  A  l'état  normal,  le  tissu  pulmonaire,  par  son  élasticité,  exerce 
une  espèce  d'aspiration  sur  la  surface  interne  du  thorax,  et  fait  par  là, 
que  la  pression  que  supporte  la  paroi  interne  (pression  atmosphérique 
moins  l'élasticité  du  poumon)  est  autre  que  celle  que  supporte  la  paroi 
extérieure  (pression  atmosphérique  seule);  si  maintenant  le  tissu  pul- 
monaire qui  touche  la  paroi  interne  a  perdu  son  élasticité,  qu'il  n'exerce 
plus  celte  aspiration,  on  se  trouvera  dans  les  conditions  qui  facilitent  les 
vibrations  du  thorax.  C'est  de  ce  fait  que  dépend  la  plus  grande  inten- 
sité [du  frémissement  pectoral  pendant  l'engouement,  symptôme  que, 
pour  ma  part,  je  n'ai  jamais  vu  manquer.  Cette  augmentation  est  encore 
plus  forte  pendant  l'hépatisation;  dans  ce  cas  aussi,  le  poumon  a  perdu 
son  élasticité,  mais  un  nouvel  élément  s'y  ajoute;  les  vibrations  que  les 
cordes  vocales  communiquent  à  l'air  de  la  trachée  et  des  bronches  par- 
viennent plus  complètement  à  la  paroi  thoracique,  parce  qu'elles  ne  sont 
pas  obligées  de  traverser  des  milieux  différents  (air,  paroi  alvéolaire,  etc.), 
mais  un  parenchyme  également  compacte.  Si  les  bronches  sont  bouchées 
par  des  produits  de  sécrétion  pendant  la  résolution  de  la  pneumonie  ou 
dans  la  troisième  stade,  les  ondes  sonores  ne  peuvent  pas  parvenir  jus- 
qu'à la  paroi  thoracique  -,  dans  ces  cas,  rares  à  la  vérité,  le  frémissement 
pectoral  est  diminué  ou  supprimé. 

La  percussion  donne,  pendant  l'engouement,  un  son  tympanitique 
souvent  modèle.  Le  poumon,  à  l'état  normal,  se  comporte,  par  suite  de 
son  élasticité,  comme  une  vessie  qu'on  a  violemment  distendue;  le  son 
n'est  pas  tympanitique  ;  le  poumon,  dans  le  stade  de  l'engouement,  se 
comporte  comme  une  vessie  dont  on  a  laissé  échapper  une  partie  de 
l'air  :  les  parois  alvéolaires,  privées  de  leur  élasticité,  ne  sont  pas  fortement 


PNEUMONIE    CROUPALE.  173 

tendues  sur  leur  contenu,  et  le  son  devient  tympanitique.  —  Si  l'iiépa- 
tisation  se  déclare,  le  son  devient  mat  et  vide,  mois  seulement,  si  l'en- 
droit hépatisé  touche  immédiatement  le  thorax  (Traube  désigne  très-bien 
ces  dilTérences  de  son  par  les  motspei^  intense  et  aigu).  La  matité,  la 
faible  intensité  se  produit,  parce  que  la  percussion  ébranle  difficilement 
le  thorax,  que  touche  une  partie  de  poumon  compacte  qui  amorlit  le 
son  (i).Le  vide  ou  l'acuité  se  produit,  parce  que  la  masse  d'air  contenu 
dans  le  thorax  est  diminuée  et  que  le  nombre  des  vibrations  est  aug- 
menté. Nous  n'entrerons  pas  dans  des  détails  sur  les  discussions  qui  se 
se  sont  élevées  pour  expliquer  la  manière  dont  se  produit  le  son  vide, 
aigu,  discussions  qui,  du  reste,  ne  sont  pas  encore  terminées,  et  nous 
nous  bornons  à  attirer  l'attention  sur  ce  fait,  qui  a  quelque  analogie  avec 
ce  que  nous  venons  de  voir  ;  à  savoir,  que  l'estomac  et  le  gros  intestin 
donnent  à  la  percussion  un  son  plein  et  bas,  tandis  que  l'inteslin  grêle 
donne  un  son  clair  et  vide.  Des  pneumonies  même  très-étendues  dans 
le  stade  de  l'hépatisation  ne  modifient  pas  le  son  de  la  percussion 
quand  le  siège  de  la  maladie  occupe  les  racines  et  le  centre  des  poumons. 
A  Y  auscultation  ou  perçoit  quelquefois,  pendant  l'engouement,  au 
lieu  de  la  respiration  vésiculaire,  un  bruit  crépitant  semblable  à  celui 
qui  se  produit  quand  on  jette  du  sel  dans  le  feu  ou  quand  on  froisse  des 
cheveux  entre  les  doigts  à  l'entrée  de  l'oreille.  Cette  crépitation  (râle 
crépitant  de  Laennec)  est,  entre  tous  les  bruits  de  râle,  le  plus  fin, 
parce  qu'il  se  passe  dans  les  endroits  les  plus  rétrécis,  dans  les  alvéoles 
et  les  terminaisons  des  bronches;  ce  bruit  est  le  plus  sec  parce  qu'il  se 
produit  dans  le  liquide  le  plus  visqueux.  Peut-être  il  prend  aussi  nais- 
sance de  la  manière  suivante  :  les  parois  alvéolaires  sont  collées  ensem- 
ble par  l'exsudat  visqueux  pendant  l'expiration,  tandis  qu'elles  sont  vio- 
lemment séparées  par  l'entrée  de  l'air  pendant  l'inspiration.  • —  Dès  que 
la  partie  du  poumon  qui  touche  le  thorax  est  complètement  infiltrée,  la 
respiration  vésiculaire  disparaît  parce  que  les  alvéoles  sont  devenus 
inaccessibles  à  l'air.  Elle  est  remplacée  par  la  respiration  bronchique, 
c'est-è-dire  par  ce  bruit  que  le  frottement  de  l'air  produit  toujours  dans 
la  trachée  et  dans  les  bronches,  mais  qui  n'est  pas  transmis  à  l'oreille 

(1)  Que  ce  soient  les  vibrations  du  thorax,  du  parenchyme  pulmonaire,  de  l'air  en- 
fermé qui  produisent  le  son  à  la  percussion  ;  dans  tous  les  cas,  lorsque  le  thorax  ne 
peut  être  que  diificilement  ébranlé,  le  son  de  la  percussion  doit  être  moins  intense. 
Même  dans  les  deux  derniers  cas,  il  faut  nécessairement  que  le  thorax. soit  le  premier 
mis  en  mouvement  pour  pouvoir  de  son  côté  mettre  en  vibration  l'air  ou  le  parenchyme 
pulmonaire.  (  Note  de  l'auteur.  ) 
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par  le  parenchyme  pulmonaire  à  Vétat  sain,  car  le  continuel  changement 
de  milieu,  air,  paroi  alvéolaire,  etc.,  diminue  la  conductibilité.  Si, 
entre  l'oreille  et  les  grosses  bronches,  il  existe  un  milieu  homogène,  ce 
bruit  de  frottement  se  transmet  à  l'oreille,  on  entend  la  respiration 
bronchique,  mais  seulement  quand  les  bronches  communiquent  avec 
la  trachée,  quand  l'air  les  traverse  ou,  au  moins,  quand  l'air  qu'elles 
renferment  est  mis  en  mouvement  et  en  vibrations  à  chaque  respi- 
ration. Si  la  sécrétion  bouche  les  bronches,  comme  cela  arrive  sou- 
vent d'une  manière  subite,  surtout  dans  le  troisième  stade  de  la 
pneumonie,  la  respiration  bronchique  disparaît.  —  Dans  ces  mêmes 
conditions  se  développe  la  bronchophonie.  En  parlant,  les  vibrations 
des  cordes  vocales  se  transmettent  à  la  colonne  d'air  renfermée  dans 
les  grosses  bronches,  mais  l'oreille  appliquée  sur  le  thorax  ne  les 
perçoit  que  comme  un  bourdonnement  confus,  lorsque  entre  elle  et  les 
grosses  bronches  il  y  a  du  parenchyme  pulmonaire  normal,  un  bien 
mauvais  conducteur  du  son,  comme  nous  l'avons  vu.  Si  le  parenchyme 
est  épaissi,  on  entend  plus  distinctement  la  voix  en  appliquant  l'oreille 
sur  le  thorax,  il  y  a  bronchophonie,  quelquefois  la  voix  est  assez  articu- 
lée, il  y  a  pecloriloquie  ;  si  les  nerfs  sensitifs  de  l'oreille  sont  frappés 
désagréablement  par  l'ébranlement  de  la  paroi  thoracique,  on  a  la  bron- 
chophonie forte  qui,  d'après  cela,  comprend  en  partie  l'augmentation 
du  frérailus  pectoral  perçu  par  l'oreille  appliquée  sur  le  thorax.  Très-sou- 
vent la  voix  qu'on  entend  dans  l'intérieur  delà  poitrine,  a  quelque  chose 
de  nasillar,  de  chevrotant^  phénomène  qu'on  appelle  égophonie,  et 
pour  lequel  on  n'a  pas  trouvé  une  explication  satisfaisante.  La  broncho- 
phonie disparaît  comme  la  respiration  bronchique,  dès  que  les  bronches 
sont  obturées  par  du  mucus,  dès  que  la  colonne  d'air  qu'elles  renferment 
ne  communique  plus  avec  celle  de  la  trachée.  Pendant  la  résolution  de 
la  pneumonie  on  entend  des  bruits  de  râles  ■  quelquefois,  quand  l'air 
entre  de  nouveau  dans  les  plus  fines  bronches  et  les  cellules  pulmonaires 
on  perçoit  des  râles  très-fins,  mais  comme  la  sécrétion  est  moins  vis- 
queuse que  pendant  l'engouement,  les  râles  sont  aussi  moins  secs  que 
dans  cette  dernière  période,  on  les  appelle  râles  de  retour  {crepitatio 
redux).  Les  râles  qui  prennent  naissance  dans  les  grosses  bronches 
peuvent  être  entendus  dans  les  mêmes  circonstances  qui  donnent  lieu  à 
la  respiration  bronchique  et  à  la  bronchophonie  et  portent  le  nom  de 
râles  bronchiques  sonores. 

Les  symptômes  physiques  qui  nous  font  connaître  la  formation  d'une 
vaste  excavation  dans  le  poumon  par  suite  d'un  abcès  ou  de  la  gangrène. 
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sont  les  mêmes  que  ceux  auxquels  les  cavernes  tuberculeuses  donnent  lieu; 
les  signes  anamnestiques  seuls  peuvent  nous  renseigner  sur  leur  origine 
véritable.  Lorsque  le  son  métallique  à  la  percussion,  la  respiration  ampho- 
rique,  le  tintement  métallique,  dont  la  production  sera  examinée  avec 
plus  de  détails  dans  un  des  chapitres  suivants  se  déclarent  dans  le  cours 
d'une  pneumonie  aiguë,  ils  prouvent  que  des  cavernes  sont  formées. 

§  4.  —  Diagnostic. 

La  plupart  des  pneumonies  qui  atteignent  des  individus  sains  et  ro- 
bustes sont  reconnues  facilement,  il  est  rare  qu'elles  soient  confondues 
avec  d'autres  maladies,  car  à  côté  des  signes  physiques,  il  y  a  la  fièvre, 
la  dyspnée,  la  douleur,  la  toux,  l'expectoration  qui  ne  peuvent  laisser 
aucun  douie.  —  Par  contre,  il  arrive  assez  souvent  que  chez  les  enfants 
et  les  individus  très-faibles,  notamment  les  vieillards,  les  pneumonies 
passent  inaperçues  ;  cela  arrive  chez  les  enfants,  surtout  lorsque  celte  ma- 
ladie commence  par  des  convulsions,  et  que  la  fièvre  violente  n'est  accom- 
pagnée que  d'une  toux  peu  considérable;  cette  erreur  est  d'autant  plus 
facile  à  commettre  que  les  petits  enfants  ne  crachent  pas  et  qu'ils  ne 
savent  pas  indiquer  le  siège  de  leurs  douleurs.  La  dyspnée,  dans  ces  cas, 
est  rapportée  à  la  fièvre,  et  si  de  pareils  enfants  ont  en  même  temps  de 
la  diarrhée,  le  mal  sera  souvent  pris  pour  une  fièvre  de  dentition  avec 
irritation  inflammatoire  de  la  muqueuse  intestinale  ;  s'ils  sont  constipés, 
on  pensera  à  l'hydrocéphale.  Il  ne  faut  donc  jamais  négliger  d'ausculter 
avec  soin  les  enfants  qui  ont  une  fièvre  violente  en  même  temps  qu'une 
respiration  accélérée. —  L'absence  de  la  tumeur  splénique,  de  la  roséole, 
de  la  sensibilité  dans  la  région  iléo-cœcale,  le  début  de  la  maladie  par 
un  frisson  unique,  et  avant  tout  l'examen  physique  de  la  poitrine  de- 
vraient mettre  un  terme  à  cette  confusion  si  fréquente  entre  les  pneumo- 
nies des  vieillards  et  des  sujets  Irès-affaiblis  et  le  typhus. 

Il  sera  plus  convenable  de  parler  du  diagnostic  différentiel  de  la  pneu- 
monie et  de  la  pleurésie,  lorsque  nous  aurons  appris  à  connaître  les 
symptômes  et  la  marche  de  cette  dernière  maladie. 

Quelque  important  que  soit  l'examen  physique  de  la  poitrine  pour  le 
diagnostic  de  la  pneumonie,  les  éléments  qu'il  nous  fournit  ne  suffisent 
jamais  à  eux  seuls,  pour  nous  donner  plus  que  l'existence  de  l'infiltra- 
tion et  de  l'imperméabilité  des  alvéoles;  le  caractère  même  de  l'infiltra- 
tion nous  est  donné  par  les  anamnestiques. 
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§  5.  —  Pronostic. 

Le  pronostic  se  base  d'abord  sur  l'étendue  de  la  maladie.  La  pneumo- 
nie double  est  considérée  ajuste  raison,  comme  la  forme  la  plus  dange- 
reuse. 

Mais  le  pronostic  dépend  beaucoup  plus  de  la  fièvre  concomitante,  car 
nous  verrons  que  l'épuisement  et,  à  la  fin,  la  paralysie  (1)  générale  sont  dans 
la  plupart  des  cas  la  causé  de  la  terminaison  funeste.  Le  pronostic  devient 
mauvais,  si  la  température  du  corps  monte  à  quarante  un  degrés  centigrades 
et  que  le  pouls  dépasse  120  pulsations  à  la  minute.  C'est  pour  ces  rai- 
sons qu'il  est  si  défavorable  dans  les  pneumonies  des  petits  enfants,  des 
vieillards,  des  personnes  cachectiques,  anémiques,  des  buveurs. 

Les  pneumonies  chez  les  individus  affectés  de  tuberculose,  d'affections 
du  cœur,  de  maladie  de  Bright,  et  celles  qui  se  compliquent  d'endocar- 
dite ou  de  péricardite  font  craindre  une  issue  mortelle. 

Parmi  les  différents  symptômes,  l'expectoration  a  une  valeur  pronos- 
tique. L'absence  complète  de  crachats  au  début  de  la  maladie  doit  être 
considérée  comme  un  signe  fâcheux,  de  même  que  leur  coloration  très- 
foncée,  rouge  brune  (jus  de  pruneaux);  cette  couleur  dénote  un  mau- 
vais état  de  la  nutrition,  une  grande  fragilité  des  capillaires  du  poumon, 
et  le  plus  souvent  l'existence  d'une  cachexie  chez  l'individu  malade. 
Une  expectoration  très-abondante,  très-liquide,  œdémateuse  est  d'un 
mauvais  présage.  Une  expectoration  peu  abondante  pendant  la  résolution 
de  la  pneumonie  n'a  que  peu  d'importance,  si  en  même  temps  la  matité 
disparaît;  l'absence  de  crachats,  coïncidant  avec  l'existence  de  bruits 
de  râles,  d'un  bouillonnement  sur  )a  poitrine,  indique  la  paralysie  des 
bronches,  l'œdème  du  poumon  et  une  fin  prochaine. 

Les  délires  au  début  de  la  maladie  n'ont  pas  une  signification  grave, 
et  dépendent  de  la  nutrition  modifiée  du  cerveau.  Plus  tard  ils  accom- 
pagnent si  souvent  l'épuisement,  que,  lorsqu'ils  persistent  pendant  long- 
temps et  à  un  haut  degré,  ils  peuvent  être  considérés  comme  un  signe 
de  l'adynamie  et,  par  conséquent,  d'un  état  grave;  nous  avons  déjà 
mentionné  plus  haut  que  des  états  soporeux,  que  des  spasmes  ou  des 
paralysies  transitoires  sont  des  symptômes  de  mauvais  augure. 

Le  pronostic  dépend  enfin,  des  terminaisons  de  la  pneumonie.  La  ter- 

(1)  Le  mot  paralysie  est  employé  simplement  ici  comme  synonyme  tle  faiblesse. 
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minaison  par  infiltration  purulente  est  beaucoup  plus  défavorable  que 
celle  par  fluidification  et  résorption  dans  le  stade  de  l'hépalisation. —  La 
formation  d'abcès,  la  gangrène,  la  tuberculisalion  de  l'exsudat  sont  des 
terminaisons  de  plus  en  plus  défavorables  au  point  de  vue  du  pronostic. 

§  G.  —  Traitement. 

L'indication  causale  ne  peut  pas  être  remplie  dans  la  plupart  des 
cas,  parce  que  presque  toutes  les  pneumonies  naissent  sous  l'influence  de 
causes  atmosphériques  ou  telluriques  inconnues.  Il  serait  même  très- 
inopportun,  de  vouloir  traiter  un  malade  atteint  de  pneumonie  par  la 
méthode  diaphorétique,  dans  la  supposition  qu'il  s'est  refroidi. 

Quant  à  Vindicalion  morbide,  avant  tout  il  ne  faut  pas  oublier  que  la 
pneumonie  a  une  marche  cyclique  aussi  prononcée  qu'aucune  autre  ma- 
ladie, et  qu'abandonnée  à  elle-même,  ellese  termine  presque  toujours 
par  la  guérison,  pourvu  que  les  individus  atteints  soient  robustes,  et 
que  la  maladie  ne  soit  ni  compliquée  ni  excessivement  intense.  Ce  fait 
n'est  pas  encore  connu  depuis  longtemps  ;  c'est  à  la  méthode  expeclanle 
de  l'école,  de  Vienne,  et  aux  succès  des  homœopathes  que  nous  devons 
celle  connaissance  importante  et  dont  nous  extrayons  la  teneur  suivante: 
la  pneumonie  en  elle-même  exige  aussi  peu  une  intervention  thérapeu- 
tique que  lérysipèle,  la  variole,  la  rougeole  et  d'autres  maladies  à 
marche  cyclique,  quand  ces  affections  atteignent  des  individus  aupara- 
vant bien  portants,  quelles  ne  sont  pas  compliquées  et  quelle  ont  une 
moyenne  intensité.  Il  est  prouvé  même,  qu'une  intervention  énergique  a 
une  influence  fâcheuse  sur  la  marche  de  la  maladie,  à  moins  que  des 
phénomènes  morbides  bien  déterminés  ne  justifient  cette  intervention. 
Ceci  est  vrai  surtout  des  saignées,  et  Dietl  a  raison  en  prétendant  que 
les  pneumonies  traitées  par  les  saignées  se  terminent  plus  fréquemment 
par  la  mort,  que  celles  dans  lesquelles  on  n'a  pas  pris  de  sang  ;  il  est 
dans  le  vrai,  mais  seulement  lorsqu'il  compare  les  cas  où  la  saignée  a 
été  faite  à  cause  de  lapneumonie^  à  ceux  dans  lesquels  on  s'est  abstenu 
de  saigner  d'une  manière  générale.  Il  en  est  tout  autrement,  lorsqu'on 
compare  les  cas  où  la  saignée  a  été  faite,  non  pas  à  cause  de  la  pneu- 
monie, mais  malgré  là  pneumonie  et  en  vue  de  certaines  complications, 
à  ceux  où  l'on  n'a  jamais  tiré  de  sang  par  principe.  Si  une  personne 
qui  m'est  chère,  était  affectée  de  pneumonie,  je  préférerais  plutôt  la  voir 
entre  les  mains  d'un  homœopathe  qu'entre  celles  d'un  médecin  qui 
croit  tenir  la  guérison  de  la  pneumonie  à  la  pointe  de  sa  lancette,  quel- 
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que  grande  que  soit  la  valeur  que  j'attache  à  la  saignée,  quand  elle  est 
réservée  dans  le  cours  de  la  pneumonie  à  des  accidents  bien  déterminés. 

Les  expériences  de  Diell  qui  prouvent  que  la  saignée  n'est  pas  un 
spécifique  contre  la  pneumonie,  qu'elle  ne  coupe  pas  court  à  l'évolution 
de  cette  maladie,  sont  encore  confirmées  par/enom6re  des  saignées  qui 
ont  été  pratiquées  par  Bouillaud  et  par  d'autres  défenseurs  des  saignées 
coup  sur  coup.  Il  fallait,  en  effet,  ouvrir  la  veine  assez  souvent  et  assez 
longtemps  pour  atteindre,  en  saignant,  le  troisième,  le  cinquième,  le 
septième  jour,  c'est-à-dire  le  terme  où  le  cycle  du  processus  pneumo- 
nique  était  révolu. 

Enfin,  qu'on  se  rattache  à  l'une  ou  à  l'autre  des  théories  qui  ont  cours 
sur  l'inflammation,  aucune  n'est  favorable  à  l'influence  spécifique  des 
saignées  sur  la  pneumonie.  Malheureusement  on  oublie  ce  fait  d'expé- 
rience journalière,  qu'une  hypérémie  considérable  ne  suffit  pas  à  elle 
seule  pour  conduire  à  la  pneumonie  croupale,  que  la  dilatation  des  capil- 
laires que  nous  observons  dans  les  lésions  valvulaires  du  cœur  gauche 
peut  bien  donner  lieu  à  la  splénification  et  à  l'œdème,  mais  jamais 
par  elle  seule  au  croup  des  vésicules  pulmonaires. 

Les  symptômes  qui  dans  le  cours  de  la  pneumonie  exigent  la  saignée 
seront  cités,  quand  il  s'agira  de  l'indication  symptomalique, —  car  c'est 
la  seule  place  où  l'indication  de  la  saignée  doit  être  traitée. 

J'ai  fait  dans  le  traitement  de  la  pneumonie  une  large  application  du 
froid,  et  m'appuyant  sur  un  grand  nombre  de  résultats  très-favorables, 
je  suis  en  droit  de  recommander  cette  méthode.  Je  fais  toujours  cou- 
vrira poitrine  du  malade,  surtout  le  côté  affecté,  de  serviettes  qu'on  a 
plongées  dans  l'eau  froide  et  qu'on  a  exprimées  après;  ces  compresses 
doivent  être  renouvelées  toutes  les  cinq  minutes.  Presque  dans  tous  les 
cas  les  malades  assurent  qu'ils  éprouvent  un  soulagement  sensible  après 
peu  d'heures  déjà,  quelque  désagréable  que  soit  cette  manière  de  trai- 
ter; la  dyspnée,  souvent  même  la  fréquence  du  pouls  sont  moindres, 
quelquefois  la  température  s'abaisse  de  tout  un  degré.  Mes  malades  se 
maintiennent  assez  fréquemment  dans  ce  bien-être  souvent  surprenant 
pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  de  sorte  que  leur  apparence  exté- 
rieure permet  à  peine  de  soupçonner  la  gravité  del'afreclion.  Comme  les 
parents  du  malade  ne  laissent  pas  que  de  remarquer  le  soulagement,  ils 
se  chargent  plus  tard  volontiers  de  suivre  cette  méthode  qui  leur  répu- 
gnait tant  au  commencement.  Dans  quelques  cas  rares  l'application  du 
froid  ne  produit  pas  de  soulagement,  et  alors  elle  augmente  tellement 
les  incommodités  des   malades,   qu'ils  refusent  à   la  continuer.  Dans 
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ces  cas  je  n'ai  pas  insisté  (1).  —  La  pneumonie  n'éltuil  jamais  coupée 
parées  applications,  je  n'attribuerais  au  froid  qu'un  effet  palliatif,  si 
par  son  emploi  énergique  et  suivi  la  durée  de  la  maladie  n'était  pas  évi- 
demment raccourcie  et  la  convalescence  accélérée  dans  un  grand  nombre 
de  cas.  En  effet,  j'ai  vu  exceptionnellement  la  crise  de  la  pneumonie 
n'arriver  qu'au  septième  jour;  souvent  au  cinquième,  et  dans  la  majorité 
des  cas  déjà  au  troisième  jour.  Bien  des  fois  je  n'ai  pas  réussi  à  retenir 
à  l'hôpital  plus  de  huit  jours  des  malades  affectés  de  pneumonies  ré- 
centes. 

Le  froid  est  compté,  à  juste  titre,  parmi  les  antiphlogistiques  les 
plus  puissants  dans  les  inflammations  des  organes  extérieurs,  il  con- 
tracte directement  les  tissus  relâchés,  les  capillaires  distendus.  Il  est 
plus  difficile  d'en  comprendre  l'effet  lorsqu'il  s'agit  de  l'inflammation 
d'organes  qui  sont  séparés  du  lieu  d'application  parla  peau,  parades 
muscles  et  des  os;  cependant  les  contractions  de  l'utérus,  des  muscles 
intestinaux  par  l'emploi  du  froid  sur  le  bas  ventre,  prouvent  la  possibi- 
lité de  son  effet  jusque  dons  la  profondeur,  et  les  applications  de  glace 
dans  les  cas  de  méningite,  et  de  compresses  froides  employées  récem- 
ment par  Kiwisch  dans  les  péritonites,  jouissent  d'une  juste  réputa- 
tion. - —  Je  ne  possède  pas  d'observations  sur  l'effet  que  donnent  les 
enveloppements  froids  de  tout  le  corps,  souvent  répétés,  tels  qu'ils 
ont  été  fréquemment  employés  par  les  hydropathes  ;  cependant  il 
est  permis  d'admettre  qu'ils  diminuent  la  température  du  corps  et  mo- 
dèrent  la  fièvre  passagèrement,  s'ils  n'ont  pas  une  influence  directe 
plus  considérable  sur  l'inflammation  locale.  Dans  les  maladies  d'infec- 
tion, j'ai  pu  au  moins  constater  le  fait,  que  cette  manière  d'agir  abaisse 
énergiquement  la  température  dans  un  grand  nombre  de  cas. 

Tous  les  autres  moyens  thérapeutiques  et  méthodes  curatives  recom- 
mandés dans  la  pneumonie  ne  peuvent  pas  être  considérés  comme  étant 
dirigés  directement  contre  la  maladie  elle-même,  mais  ils  se  rattachent, 
comme  la  saignée,  à  l'indication  symptomatique,  parce  qu'ils  répon- 
dent à  des  phénomènes  spéciaux. 

La  saignée  ne  doit  être  employée  que  dans  les  trois  cas  suivants  : 
1°  La  pneumonie  vient  d'atteindre  un  individu  sain  et  robuste  jusqu'à 
présent,  et  la  température  dépasse  liO  degrés,    h  pouls  bat  plus  de 

(1)  A  riiôpital  de  Prague  aussi,  presque  toutes  les  pneumonies  sont  traitées  par  les 
applications  froides,  et  d'après  les  rapports  de  Smoler,  à  peu  d'exceptions  près  les  ma- 
lades se  sentient  sensiblement  soulagés  par  celte  méthode. 

{Noie  de  l'auteur,) 
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120  fois  à  la  minute  ;  dans  ce  cas  le  danger  provient  de  la' violence  de 
la  fièvre  ;  la  saignée,  surtout  si  elle  est  copieuse,  abaisse  la  température, 
diminue  la  fréquence  du  pouls.  Chez  les  personnes  faibles,  anémiques, 
la  saignée  augmente  le  danger  de  l'épuisement  dû  à  la  maladie  ;  lorsque 
la  fièvre  est  d'une  moyenne  intensité,  la  saignée  n'est  pas  indiquée, 
même  chez  des  sujets  auparavant  sains  et  robustes,  elle  ne  peut  pas 
couper  la  fièvre,  celle-ci  continue  quoique  à  un  degré  modéré,  et  le 
malade  est  alors  dans  un  plus  grand  danger  que  s'il  avait  eu  à  supporter 
une  fièvre  plus  forte  sans  avoir  été  affaibli  auparavant-  2°  Un  œdème 
collatéral  dans  les  sections  de  poumon  èpargyièes  par  la  pneumonie  met 
la  vie  en  danger  ;  dans  ce  cas,  la  pression  sanguine  est  diminuée  par 
la  saignée,  l'augmentation  delà  transsudation  du  sérum,  qui  se  fait  dans 
lès  alvéoles,  est  prévenue,  le  danger  de  l'insuffisance  du  poumon  et  de 
l'empoisonnement  par  l'acide  carbonique  est  écarté.  Dès  qu'au  début  de 
la  pneumonie  la  grande  fréquence  de  la  respiration  ne  peut  pas  être  uni- 
quement attribuée  à  la  fièvre,  à  la  douleur  et  à  l'étendue  du  processus 
pneumonique,  dès  qu'il  y  a  ZiO-50  inspirations  par  minute,  qu'il  s'y 
ajoute  des  crachats  séreux,  écumeux,  on  fera  une  bonne  saignée  pour 
diminuer  la  masse  du  sang  et  pour  modérer  la  pression  collatérale  sur 
les  parois.  3°  La  troisième  indicalion  pour  la  saignée  est  fournie  par  les 
symptômes  de  compression  cérébrale,  et  nous  ne  parlons  pas  ici  de  cé- 
phalalgie, de  délires,  mais  d'états  soporeux,  de  paralysies  passa- 
gères, etc.  (voy.  page  170). 

La  digitale  trouve,  à  juste  raison,  une  application  Irès-étendue  dans 
le  traitement  de  la  pneumonie  ;  elle  est  un  antifébrile  comme  la  saignée, 
elle  abaisse  la  température  (Traube),  diminue  la  fréquence  du  pouls 
sans  exercer  sur  l'organisme  une  inî^uence  aussi  débilitante  que  la  sai- 
gnée ;  son  emploi  est  indiqué  dans  les  pneumonies  où  la  fréquence  du 
pouls  est  de  100  —  120  pulsations  ^  lorsque  le  nombre  des  pulsations 
est  moindre,  elle  devient  superflue.  Le  p'us  souvent,  on  ajoute  aux 
infusions  de  digitale  (1 — 2  gramm.  sur  180)  des  sels  neutres,  du 
nitrate  de  potasse  ou  de  soude.  Si  ces  derniers  ont  réellement  une  in- 
fluence sur  la  marche  de  la  pneumonie,  cetle  influence  ne  s'exerce  que 
sur  la  fièvre,  car  ils  ne  possèdent  pas  d'effet  antiplastique. 

C'estici  qu'il  faut  parler  des  nauséeux,  du  tartre  stibié  (0='^20 — O'^'SO 
sur  180,  à  prendre  une  cuiller  à  bouche  toutes  les  2  heures),  et  de 
l'ipéca,  ensuite  de  la  quinine,  de  la  vèratrine,  des  inhalations  de  chlo- 
roforme. Tous  ces  remèdes  peuvent  diminuer  l'activité  du  cœur,  la 
température  et  la  fièvre,  mais  ils  n'exercent  pas  un  elTet  immédiat  sur 
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les  troubles  locaux  de  la  nutrition  dans  le  poumon.  L'emploi  du  tartre 
stibié,  autrefois  très-usité,  est  tombé  dans  les  derniers  temps  un  peu  eu 
discrédit.  Les  autres  remèdes  dont  nous  venons  de  parler,  n'ont  pas 
donné  jusqu'ici  des  résultats  assez  satisfaisants  pour  qu'ils  mérilent 
d'être  employés  dans  la  clientèle  privée.  Ce  n'est  que  pour  la  quinine 
que  je  puis  formuler  l'indication  d'après  les  expériences  que  j'ai  faites 
dans  les  dernières  années  :  dans  les  cas  où  un  grand  danger,  prove- 
nant exclusivement  ou  en  majeure  partie  d'une  augmentation  excessive 
de  la  température  du  corps  menace  la  vie,  on  doit  donner,  à  quelques 
heures  d'intervalle,  deux  à  trois  doses  de  0"%50  de  quinine  chacune. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  de  pneumonie,  on  peut  se  passer 
des  remèdes  indiqués  jusqu'ici,  et  une  mixture  innocente,  une  potion 
gommeuse  qui,  étant  donnée  par  cuillerée  à  bouche  toutes  les  deux 
heures,  tranquillisera  le  malade,  suffit,  avec  l'emploi  simultané  du 
froid,  pour  faire  parvenir  la  maladie  à  une  terminaison  rapide  et  heu- 
reuse. Plus  on  se  convaincra  que  certaines  phases  bien  déterminées  de  la 
pneumonie  commandent  seules  l'emploi  de  remèdes,  plus  aussi  les  ré- 
sultats seront  heureux. 

Dans  la  marche  ultérieure  de  la  pneumonie,  l'indication  symptoma- 
tique  exige  assez  souvent  des  remèdes  dont  l'effet  physiologique  est  di- 
rectement opposé  à  celui  des  moyens  que  nous  avons  décrits  jusqu'ici. 
Nous  avons  vu  qu'une  exsudation  très-considérable,  qu'une  longue  durée 
de  la  fièvre,  qu'une  faible  constitution  du  sujet  avant  l'existence  de  la 
maladie,  peuvent  amener  un  marasme  aigu,  un  état  d'adynamie  exces- 
sive, même  que  la  plupart  des  individus  qni  succombent  à  la  pneumonie, 
meurent  par  V effet  de  cet  épuisement.  Les  faibles  contractions  du  cœur 
conduisent  à  de  nouveaux  dangers  par  l'œdème  passif  du  poumon-  la 
paralysie  commençante  des  muscles  bronchiques  ne  permet  plus  aux 
bronches  de  se  débarrasser  de  leur  contenu,  il  faut  donner  alors  des 
excitants,  il  faut  activer  énergiquement  les  contractions  du  cœur,  il  faut 
augmenter  la  contractilité  des  muscles  bronchiques. "Les  excitants,  qui 
sont  employés  si  souvent  sans  succès  dans  beaucoup  d'autres  maladies, 
parce  que  leur  effet  est  très-passager,  peuvent  donner  dans  la  pneu- 
monie les  résultats  les  plus  heureux,  lorsque  la  paralysie  commençante 
se  déclare  peu  de  temps  avant  la  fin  du  processus  pneumonique.  Par  de 
fortes  doses  de  camphre,  de  musc,  de  vins  généreux  on  réussit  assez 
souvent,  pendant  vingt  quatre  à  trente-six  heures,  à  augmenter  l'activité 
du  cœur,  à  empêcher  le  progrès  de  l'œdème,  à  faciliter  l'expectoration. 
Il  faut  aussi  recommander  tout  spécialement  dans  ces  cas  les  fleurs  de 
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benjoin  à  la  dose  de  0^''25  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures. 

.  Quand  la  fièvre,  l'augmentation  de  la  combustion  menace  de  consumer 
l'organisme,  il  est  d'une  plus  haute  importance  de  remplacer  les  maté- 
riaux brûlés  que  d'employer  des  excitants.  Qu'on  ne  prolonge  pas  trop 
longtemps  le  régime  antiphlogistique,  surtout  chez  les  sujets  affaiblis,  et 
quand  l'asthénie  tend  à  se  développer,  que  l'on  donne  du  vin,  du 
bouillon  concentré,  du  lait,  etc.  Dans  ce  cas,  on  doit  avant  tout  prescrire 
hardiment  les  préparations  de  quinquina  et  de  fer,  La  teinture  ferru- 
gineuse de  Rademacher,  15  grammes,  sur  180  grammes  d'eau,  à 
prendre  une  cuiller  à  bouche  toutes  les  deux  heures,  est  un  remède 
excellent.  Il  n'y  a  pas  de  pneumonies  qui  rentrent  dans  ce  que  Rade- 
macher appelle  «  les  affections  générales  à  fer,  »  mais  on  voit  très- 
souvent  survenir,  dans  le  cours  d'une  pneumonie,  un  appauvrissement 
du  sang  dont  la  guérison  est  autant  facilitée  par  les  préparations  ferru- 
gineuses que  celle  de  l'appauvrissement  chronique  du  sang  dans  la  chlo- 
rose, etc.  Nous  manquons  d'une  explication  physiologique  sur  l'utilité 
réelle  des  préparations  ferrugineuses  dans  l'appauvrissement  du  sang 
aigu  et  chronique.  Dans  tous  les  cas,  ce  n'est  pas  seulement  la  quantité 
de  fer  renfermée  dans  le  sang,  qui  est  diminuée  avant  l'emploi  des  fer- 
rugineux et  augmentée  afrès  leur  usage,  mais  encore  les  substances 
protéiques  et  surtout  la  globuline  des  corpuscules  sanguins;  il  est  facile 
de  se  convaincre  que  l'effet  des  préparations  ferrugineuses  est  aussi  grand 
dans  l'appauvrissement  du  sang  aigu  que  dans  l'appauvrissement  chro- 
nique, on  n'a  qu'à  donner  assez  hardiment  ces  remèdes  après  l'épuise- 
ment produit  par  des  exsudations  pneumoniques  et  pleurétiques,  et  sans 
partager  les  principes  théoriques  de  l'école  de  Rademacher,  on  ne  peut 
pas  nier  les  résultats  qu'elle  obtient  par  les  ferrugineux  dans  les  maladies 
aiguës  fébriles.  Malheureusement  ces  préparations  ne  sont  pas  suppor- 
tées lorsqu'il  y  a  diarrhée. 

L'emploi  des  excitants,  d'un  régime  fortifiant,  des  préparations  de  quin- 
quina et  de  fer,  peut  déjà  être  indiqué  dans  les  premiers  jours  de  la 
maladie,  quand  chez  les  vieillards  et  chez  les  sujets  très- affaibli  s  l'état 
adynamique  se  déclare  de  bonne  heure;  et  ce  serait  une  faute  grave, 
si  le  médecin,  qui  a  reconnu  par  le  stéthoscope  que  la  soi-disante  fièvre 
muqueuse  n'était  autre  qu'une  grippe  nerveuse,  la  pneumonie,  ne 
voulait  suivre  que  la  méthode  antiphlogistique. 

Les  saignées  locales  par  des  sangsues  ou  des  ventouses  doivent  être 
employées  dans  tous  les  cas  où  les  douleurs  ne  sont  pas  diminuées  par 
le  froid,  où  ce  dernier  moyen  n'est  pas  supporté  ou  dans  lesquels  il  est 
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refusé  par  les  malades.  Elles  diminuent  presque  toujours  la  douleur,  et 
comme  celte  dernière  est  non-seulement  un  symptôme  fatiguant,  mais 
qu'elle  est  en  même  temps  une  des  cames  du  trouble  de  la  respiration, 
éloigner  cette  cause,  c'est  exercer  une  influence  favorable  sur  la  marche 
de  la  maladie.  Quant  aux  irritants  de  la  peau,  tels  que  sinapismes  et 
vésicatoires,  il  vaut  mieux  ne  pas  les  employer  du  tout;  lors  môme  qu'ils 
modèrent  les  douleurs,  ils  augmentent  la  fièvre  et  peuvent  de  celle  façon 
devenir  nuisibles. 

Enfin,  l'indication  symptomatique  peut  exiger  des  narcotiques,  quand 
les  malades  sont  tourmentés  par  l'envie  de  tousser  ou  qu'ils  passent  des 
nuits  agitées  et  sans  sommeil  ;  on  ne  doit  pas  avoir  peur  dans  de  pareils 
cas  de  donner  le  soir  de  la  poudre  de  Dower,  même  en  cas  de  fièvre. 

ARTICLE  II. 
PNEUMONIE    CATARRHALE. 

§  1", —  Pathogénie  et  étiologie. 

Nous  avons  déjà  annoncé  qu'il  n'existe  pas  dans  les  cellules  pulmo- 
naires de  membrane  muqueuse  proprement  dite  possédant  des  glandes 
muqueuses,  etc.  5  le  terme  de  pneumonie  catarrhale  n'est  donc  pas  très- 
exact,  en  ce  sens  qu'il  ne  peut  y  avoir  de  catarrhes  que  sur  les  membra- 
nes muqueuses.  —  Cependant  l'état  morbide  dont  il  est  ici  question,  se 
caractérise  essentiellement  par  les  mêmes  modifications  que  la  bron- 
chite catarrhale  :  augmentation  de  sécrétion  et  de  jeunes  cellules  ;  et 
la  pneumonie  catarrhale  est  accompagnée  d'une  manière  si  constante 
d'un  catarrhe  des  bronches  qu'elle  peut  être  considérée  comme  une 
extension  de  cette  dernière  maladie. 

La  pneumonie  catarrhale  est  presque  toujours  une  pneumonie  lobu- 
laire,  tandis  que  la  pneumonie  croupale  s'étend  presque  constam- 
ment au  moins  sur  un  lobe  entier  du  poumon,  et  par  conséquent  cons- 
titue une  pneumonie  lobaire.  Cette  extension  de  la  bronchite  catarrhale 
sur  quelques  lobules  isolés  du  poumon  ne  s'observe  pour  ainsi  dire  que 
dans  l'enfance,  c'est-à-dire  à  une  époque  où  le  croup  des  alvéoles  est  à 
peu  près  aussi  rare  que  le  croup  du  larynx  est  commun.  La  plus  grande 
partie  des  pneumonies  chez  les  enfants  consiste  donc  en  pneumonies  lo- 
hulaires,  catarrhales .  V\us  les  bronches  envahies  parle  catarrhe  sont 
fines,  plus  les  alvéoles  se  prennent  avec  facilité;  c'est  pourquoi  la  pneu- 
monie procède  le  plus  souvent  de  la  bronchite  dile  capillaire  et  du  catarrhe  ^ 
généralisé  de  la  première  période  de  la  coqueluche.  Très-souvent  la 
pneumonie  catarrhale  complique  l'atélectasie  et  alors  rhypéi'émie  et  la 
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transsudation  augmentée  dans  les  alvéoles  s'expliquent  de  la  manière  sui- 
vante :  du  moment  que,  l'arrivée  de  l'air  dans  les  cellules  pulmonaires 
étant  empêchée,  le  thorax  est  violemment  dilaté,  le  sang  se  précipite  né- 
cessairement dans  les  parties  épaissies,  et  les.  parois  des  alvéoles  exha- 
leront du  sérum  (Mendelssohn) . 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

On  a  souvent  confondu  l'atélectasie  (1)  avec  la  pneumonie  catarrhale 
(Rokitansky),  et  en  effet,  comme  on  ne  rencontre  pas  de  surface  de  sec- 
tion granulée  dans  la  pneumonie  catarrhale,  il  peut  être  difficile  de  recon- 
naître, au  début  de  la  maladie,  si  la  compacité  du  tissu  tient  au  coUapsus 
des  cellules  pulmonaires  ou  au  liquide  qui  remplit  leur  cavité.  Les  en- 
droits bleuâtres  que  l'on  rencontre  au  début  de  la  pneumonie  catarrhale 
ne  se  trouvent  pas,  comme  dans  l'atélectasie,  au-dessous  du  niveau  de  la 
surface  pulmonaire  ;  ils  sont  humides,  et  ne  se  laissent  insuffler  qu'incom- 
plètement. Les  signes  anatomiques  deviennent  bien  plus  évidents  une 
fois  que  la  formation  des  cellules  est  devenue  plus  prononcée  et  qu'une 
métamorphose  graisseuse  s'est  emparée  des  cellules  accumulées  dans  les 
alvéoles  pulmonaires;  alors  les  mucosités  deviennent  de  plus  en  plus 
épaisses  et  puriformes,  les  lobules  malades  sont  décolorés,  jaunâtres,  et 
représentent  des  granulations  de  la  grosseur  d'un  grain  de  millet  res^ 
semblant  extérieurement  à  des  tubercules  jaunes  (2)  ;  toutefois,  lorsqu'on 
les  incise,  ces  granulations  donnent  issue  à  un  liquide,  au  lieu  d'être 
solides  comme  les  tubercules  (3). 

§  3,  —   Symptômes  et   marche. 

L'ensemble  des  symptômes  qu'offre  la  bronchite  capillaire  ne  se  trouve 
pas  modifié  lorsque  l'évolution  de  la  maladie  va  comprendre  les  alvéoles, 

(1)  Le  mot  alélectasie  est  synonyme  de  l'état  fœtal  de  la  plupart  des  auteurs  fran- 
çais. ,  V.  C, 

(2)  Chacune  de  ces  granulations,  pneumonie  vésiculaire  (Rilliet  et  Barthez),  grains 
jaunes  (Fauvel),  vacuoles  (Legendre  et  Bailly),  ne  sont  autres  qu'un  groupe  d'alvéoles 
pulmonaires  remplies  incomplètement  par  un  exsudât  composé  de  leucocylhes  et  sou- 
vent aussi  de  cellules  à  plusieurs  noyaux.  Cet  exsudât  ne  se  distingue  de  celui  de  la 
pneumonie  croupale  que  par  l'absence  de  fibrine.  Y.  C. 

(3)  Pendant  une  épidémie  de  coqueluche,  àCreifwald,  presque  tous  les  cas  de  mort 
étaient  dus  à  l'atélectasie  et  à  la  pneumonie  catarrhale,  que  l'on  pouvait  confondre  avec 
la  tuberculose.  Les  résultats  microscopiques  s'accordent  parfaitement  avec  ceux  ob- 
tenus par  Loeschner.  (IVofe  de  Vauteur.) 
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et  de  cette  façon  il  arrive  que  jamais  la  maladie  ne  peut  être  reconnue 
d'une  manière  positive.  L'examen  physique  ne  donne  point  de  résultats, 
parce  que  jamais  le  tissu  du  poumon  n'est  condensé  dans  une  étendue 
assez  considérable  pour  modifier  le  son  de  la  percussion  et  produire  la 
respiration  bronchique.  Lorsque  l'on  a  diagnostiqué  une  atéleclasie  ac- 
quise très-étendue  et  qu'on  ne  réussit  pas  à  rendre  de  nouveau  acces- 
sible à  l'air  le  poumon  affaissé,  on  peut  au  bout  de  quelques  semaines 
admettre  presque  avec  certitude.,  qu'il  existe  une  complication  de  pneu- 
monie catarrhale. 

§  i,  —Traitement. 

Le  traitement  de  la  pneumonie  catarrhale  se  confond  avec  celui  de  la 
bronchite  capillaire  et  de  l'atélectasie.  Des  vomitifs  souvent  répétés  sont 
surtout  dignes  de  recommandation. 

ARTICLE  m. 

PNEUMONIE  INTERSTITIELLE.  —  CIRRHOSE  DU  POUMON.  —  BRONCHECTASIE  SACCIFORME  (1), 

§  1".  — Pathogénie  et  éliologie. 

Le  poumon  sain  ne  contient  que  peu  de  tissu  conjonctif,  contribuant 
en  partie,  ainsi  que  les  nombreuses  fibres  élastiques,  à  former  les  cellu- 
les pulmonaires.  Une  autre  partie  de  ce  tissu  réunit  entre  eux  les  diffé- 
rents lobules  pulmonaires,  une  troisième  enfin,  appartient  aux  vaisseaux. 
Dans  beaucoup  de  cas  nous  trouvons  au  lieu  de  ces  simples  traces  de  tissu 
conjonctif  un  tissu  calleux,  fibreux,  qui  est  venu  se  substituer  à  des  parties 
étendues  du  poumon.  Tout  naturellement  on  se  laisse  aller  à  donner  à 
cet  état  pathologique  le  même  nom  que  l'on  a  donné  à  la  formation  sur- 
abondante du  tissu  conjonctif  dans  le  foie  et  à  son  racornissement  dans 

(1)  Dans  ce  chapitre,  Niemeyer  confond  dans  une  même  description  la  pneumonie 
chronique  et  la  dilatation  des  bronches  (bronchectasie).  S'il  est  difficile,  elle  plus 
souvent  même  impossible,  de  diagnostiquer  du  vivant  des  malades  ces  deux  affections, 
il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  leur  distinction  est  facile  sur  le  cadavre.  C'est  ainsi  que 
M.  Charcot  a  rapporté  dans  sa  thèse  (thèse  d'agrégation  1860)  et  que  nous  avons  re- 
cueilli dans  son  service  à  la  Salpêtrière,  des  observations  de  pneumonie  interstitielle 
avec  formation  de  cavités  ulcéreuses  qu'on  ne  pouvait  rapporter  ni  à  la  tuberculisation 
pulmonaire,  ni  à  la  dilatation  des  bronches.  De  pareils  faits  sont  parfaitement  établis 
et  ne  sont  même  pas  très-rares  à  la  Salpêtrière  :  d'un  autre  côté,  nous  croyons  que 
la  coïncidence  de  dilatations  bronchiques  avec  la  pneumonie  interstitielle  n'est  pas 
assez  constante  pour  qu'on  puisse  confondre  complètement  ces  deux  affections. 

Y.  C. 
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cet  organe  en  un  tissu  calleux,  fibreux,  en  quelque  sorte  tendineux.  Si 
le  foie,  qui  à  l'état  sain  renferme  presque  moins  de  tissu  conjonctif  encore 
que  le  poumon,  se  trouve  par  le  fait  d'une  maladie  chronique  presque 
entièrement  transformé  en  tissu  de  cicatrice,  dans  les  interstices  duquel 
il  est  à  peine  possible  de  reconnaître  quelques  restes  du  parenchyme  hé- 
patique normal,  c'est  là  un  état  désigné  du  nom  de  cirrhose  du  foie  ; 
avec  Corrigan  et  Stockes,  nous  appellerons  par  conséquent  cirrhose  du 
poumon,  un  état  analogue  de  ce  dernier  organe  dans  lequel  les  alvéoles 
ont  été  détruits  et  remplacés  par  un  tissu  calleux. 

La  pneumonie  interstitielle  se  montre  rarement  à  l'état  de  maladie 
idiopathique  et  primitive,  tandis  que  rien  n'est  plus  commun  que  cette 
maladie  compliquant  d'autres  affections  du  poumon.  Elle  accompagne  : 
1°  la  pneumonie  croupale  traînée  en  longueur;  et  de  cette  façon  s'ex- 
plique la  terminaison  de  la  pneumonie  par  induration,  ainsi  que  la  dé- 
nomination de  pneumonie  chronique  appliquée  à  la  pneumonie  intersti- 
tielle. Le  fait  que  dans  les  phénomènes  inflammatoires  il  se  produit, 
indépendamment  de  l'exsudation  dans  les  interstices,  une  plus  grande 
quantité  de  liquide  nutritif,  et  qu'à  raison  de  cette  circonstance  le  tissu 
normal,  surtout  le  tissu  conjonctif,  végète  et  augmente,  qu'il  se  forme  en 
un  mot  un  jeune  tissu  conjonctif  aux  dépens  de  l'ancien,  ce  fait,  disons- 
nous,  peut  s'observer  tous  les  jours  dans  l'inflammation  des  membranes 
séreuses.  Nous  voyons  la  plèvre,  le  péricarde  devenir  plus  épais  de  plu- 
sieurs  millimètres  à  la  suite  d'ane  pleurite  et  d'une  péricardite  ;  il  doit 
se  passer  quelque  chose  de  tout  analogue  lorsque  le  tissu  conjonctif  peu 
abondant  du  poumon  végète  et  augmente  dans  la  pneumonie  chronique 
au  point  de  finir  par  effacer  les  alvéoles.  L'opinion  d'une  transformation 
du  plasma  exhalé  en  tissu  conjonctif,  émise  autrefois  par  Rokitansky, 
paraît  devoir  être  abandonnée. 

2°  Le  dépôt  de  tubercules,  et  plus  encore,  le  ramollissement  de 
foyers  tuberculeux,  le  développement  d'un  cancer  dans  le  poumon, 
Vinfarctus  hémorrhagique,  V apoplexie  pulmonaire,  l'abcès  pulmo- 
naire entraînent  également  à  leur  suite  une  pneumonie  interstitielle  à 
exsudât  nutritif  (Yirchow  (1).  C'est  à  elle  que  sont  dues  ces  capsules  de 
tissu  conjonctif  qui  isolent  les  produits  ouïes  résidus  de  ces  maladies  du 
tissu  pulmonaire  sain. 

(1)  Ajoutons  à  ces  causes  de  pneumonie  intev&iitiéWe  la  phthisie  des  aiguiseurs,  dans 
laquelle  on  ne  trouve  généralement  pas  de  granulations  tuberculeuses,  et  qui  se  carac- 
térise par  l'épaississementj  l'induration  du  tissu  conjonctif,  le  dépôt  de  pigment  noir, 
l'effacement  des  alvéoles,  et  la  formation  de  cavernes  V.  C. 
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3°  La  pneumonie  interstitielle  atteint  le  tissu  pulmonaire  aux  envi- 
rons des  bronches  d'un  fort  calibre  dans  la  bronchite  chronique,  et  con- 
tribue dans  ce  cas  pour  une  bonne  part  à  la  terminaison  de  cette  mala- 
die par  induration  du  parenchyme  pulmonaire  et  à  la  formation  de 
cavernes  bronchectasiques. 

Le  tissu  conjonctif  nouvellement  formé  éprouve  dans  le  poumon  les 
mêmes  changements  que  nous  observons  dans  d'autres  organes,  où  un 
travail  inflammatoire  a  été  suivi  d'une  formation  nouvelle  de  tissu 
conjonctif.  Ce  tissu,  riche  en  sang  au  commencement  et  parcouru  par 
de  nombreux  capillaires,  se  racornit  plus  tard,  ses  capillaires  sont  com- 
primés et  oblitérés,  le  tissu  calleux,  enfin,  paraît  pauvre  en  vaisseaux  et 
en  sang.  (Nous  verrons  que  la  cirrhose  entraîne  l'accumulation  d'un  ex- 
cès de  sang  dans  le  cœur  droit  et  des  phénomènes  de  stase  dans  le  sys- 
tème veineux,  parce  que  la  destruction  s'étend  également  sur  les 
capillaires  normaux.)  Mais  si  le  tissu  conjonctif  qui  s'est  substitué  aux 
alvéoles  se  racornit  plus  tard  en  un  tissu  calleux,  si  de  cette  façon 
une  portion  de  poumon  diminue  de  volume,  il  faut,  de  toute  nécessité, 
qu'il  en  résulte  encore  d'autres  modifications  :  1°  le  thorax  s'affaisse, 
autant  qu'il  lui  est  possible  de  céder,  au  niveau  de  la  partie  rapetisses 
du  poumon  ;  2°  l'étendue  de  l'affaissement  ne  pouvant  pas  dépasser  cer- 
taines limites  à  raison  de  la  structure  même  du  thorax,  cette  cage  ne 
pouvant  pas  diminuer  dans  la  même  mesure  que  l'enveloppe  séreuse 
du  foie  lorsque  ce  dernier  organe  se  racornit,  le  tissu  pulmonaire,  à  me- 
sure qu'il  se  rétracte,  écarte  les  parois  des  bronches  environnantes  et 
c'est  ainsi  que  naissent  les  bronchectasies  ;  de  vastes  canaux  ou  cavités 
formés  par  la  dilatation  des  bronches  remplissent  l'espace  que  l'affaisse- 
ment du  thorax  ne  suffisait  pas  à  combler  après  la  rétraction  du  poumon. 

§  2, —Anatoraie  pathologique. 

Il  est  rare  que  l'occasion  nous  soit  donnée  d'observer  la  pneumonie 
interstitielle  avant  qu'elle  ait  donné  lieu  au  racornissement  (1).  Dans 
ces  cas,  d'après  la  description  de  Rokitansky,  le  tissu,  dans  les  interstices 
des  lobules  pulmonaires  et  entre  les  petits  groupes  de  vésicules,  paraît 
rouge  pâle  et  tuméfié  ;  les  vésicules  pulmonaires  elles-mêmes  sont  pâles 

(1)  Nous  réussissons  tout  aussi  rarement  à  voir  sur  le  cadavre  la  première  période 
de  la  cirrhose  du  foie, 

(Note  de  l'auteur.) 
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et  plus  OU  moins  comprimées  selon  le  degré  de  celte  tuméfaction  du 
tissu  conjonctif,  à  moins  qu'elles  ne  soient  en  même  temps  le  siège 
d'une  infiltration.  Dans  un  cas  où  des  cavernes  bronchectasiques  exis- 
taient près  de  la  base  du  poumon,  au  milieu  d'un  tissu  calleux,  j'ai  eu 
l'occasion  d'observer  dans  le  parenchyme  sain  des  traînées  d'une  sub- 
stance rouge  pâle,  homogène  et  composée  de  jeune  tissu  conjonctif. 

Il  arrive  bien  plus  souvent  que  l'on  rencontre  des  espèces  de  rubans 
blanchâtres  ou  colorés  en  noir  par  le  pigment,  denses,  criant  sous  le 
couteau,  ou  des  masses  sans  forme  déterminée  et  composées  de  la  même 
substance,  qui  se  trouvent  disséminées  dans  le  parenchyme  pulmonaire  ; 
ce  tissu  enveloppe  des  tubercules  existant  depuis  longtemps,  devenus 
jaunes  déjà,  des  cavernes  tuberculeuses,  des  abcès  dont  la  formation 
r-emonte  à  une  époque  éloignée,  des  concrétions  calcaires,  résidus  de  ces 
abcès  ;  des  lobes  entiers  du  poumon  sont  enfin  transformés  en  tissu 
noirâtre  et  calleux  lorsque  la  pneumonie  croupale  s'est  terminée  par 
induration. 

C'est  à  raison  de  celte  pneumonie  interstitielle  que,  chez  les  phthi- 
siques,  il  se  produit  un  affaissement  des  fosses  sus-claviculaire  et  sous- 
claviculaire;  c'est  la  cirrhose  du  poumon  qui,  à  la  suite  d'une  pneumonie 
chronique,  produit  souvent  l'affaissement  de  la  partie  inférieure  d'un 
des  côtés  du  thorax,  voire  même  de  ce  côté  tout  entier  :  ainsi,  pour  sup- 
pléer à  l'insuffisance  de  cet  affaissement,  il  se  forme  près  du  sommet  du 
poumon,  indépendamment  des  cavernes  résultant  de  la  destruction  des 
masses  tuberculeuses,  des  cavités  bronchectasiques,  et,  lorsqu'il  y  a  cir- 
rhose à  la  suite  d'une  pneumonie  croupale  ou  d'une  bronchite  chroni- 
que, un  poumon  entier  est  transformé  en  espaces  creux  accumulés  les 
uns  sur  les  autres. 

Rokitansky  décrit,  ainsi  qu'il  suit,  la  dilatation  sacciforme  des  bronches: 
«  On  trouve  un  tube  bronchique  dilaté  à  la  manière  d'un  sac,  arrondi  ou 
en  fuseau  ;  dans  le  premier  cas,  la  dilatation  l'emporte  souvent  dans  un 
un  sens,  et  la  plus  grande  partie  du  sac  est  placée  en  dehors  de  l'axe  du 
tube.  La  dimension  de  ces  sacs  bronchiques  peut  atteindre,  dans  quel- 
cas  rares,  celle  d'un  œuf  de  poule,  d'ordinaire  leur  capacité  ne  va  pas 
au  delà  d'une  fève,  d'une  noisette,  tout  au  plus  d'une  noix.  De  plus, 
tantôt  ce  n'est  qu'un  seul  tube  bronchique  qui  présente  ce  renflement, 
en  deçà  et  au-delà  duquel  ce  tube  est  d'un  calibre  normal;  tantôt,  au 
contraire,  toute  une  série  de  ramifications  présente  cette  dilatation:  alors 
un  grand  nombre  de  ces  sacs  de  grandeurs  diverses  sont  placés  les  uns 
à  côté  des  autres,  de  manière  à  ne  former  en  définitif  qu'une  grande  ca- 
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vite  à  anfrac'tuosités  très-nombreuses,  dont  les  divers  compartiments  sont 
limités  et  séparés  les  uns  des  autres  par  des  replis  des  parois  bronchiques 
proéminant  en  dedans  sous  forme  de  rebords  ou  de  valvules.  »  Roki- 
tansky,  toutefois  ne  considère  pas  la  dilatation  des  bronches  et  l'épais- 
sissement.  calleux  du  parenchyme  pulmonaire  comme  une  conséquence 
de  la  pneumonie  interstitielle  ;  il  croit,  au  contraire,  que  celte  anomalie 
est  due  à  cette  circonstance,  que,  dans  la  bronchite  chronique,  quelques 
ramifications  ou  terminaisons  des  bronches  seraient  rélrécies  par  le 
gonflement  catarrhal  ou  obliJérées  par  le  produit  de  la  sécrétion,  et  que 
l'air  aurait  disparu  des  alvéoles  communiquant  avec  les  bronches  obli- 
térées. Dans  la  direction  du  parenchyme  pulmonaire  affaissé  et  privé 
d'air,  la  paroi  bronchique  céderait  sous  l'influence  des  fortes  inspirations, 
et  la  bronche  se  trouverait  ainsi  distendue  et  dilatée  par  la  pression  de 
l'air. 

La  surface  interne  des  cavités  bronchectasiques  est  lisse  au  commen- 
cement, les  cryptes  muqueux  se  sont  aplatis  et  effacés  par  la  distension 
excessive  de  la  muqueuse.  Celle-ci  ayant  ainsi  de  plus  en  plus  perdu 
son  caractère  pour  ressembler  à  une  membrane  séreuse,  la  sécrétion 
des  cavernes  bronchectasiques  prend  également  au  début  le  caractère  de 
la  sécrétion  de  ces  dernières  membranes  ;  et  son  produit  constitue  un 
liquide  glaireux  semblable  à  la  synovie,  tel  qu'on  le  rencontre  dans  la 
vésicule  biliaire  distendue  outre  mesure  ou  dans  l'appendice  verraicu- 
laire  oblitéré.  Dans  les  périodes  ultérieures  la  paroi  interne  perd  son 
poli  elle  contenu  des  cavités  est  modifié.  Le  produit  de  la  sécrétion  ne 
peut  être  évacué  que  très-difficilement,  à  raison  de  la  structure  calleuse 
du  parenchyme  environnant,  qui  ne  se  laisse  pas  comprimer  même  sous 
l'influence  d'une  toux  énergique.  Se  trouvant  ainsi  exposé  au  contact  de 
l'air  et  soumis  à  une  température  assez  élevée,  ce  produit  commence  à  se 
décomposer  et  se  transforme  en  un  liquide  ichoreux,  jaune  pâle,  d'une 
fétidité  très-pénétrante,  qui  exerce  une  action  corrosive  sur  les  parois 
au  point  de  les  transformer  en  eschares  et  d'enlever  le  poli  de  leur  sur- 
face (l).  Souvent  il  se  produit  des  hémorrhagies  quand  les  eschares  se 
détachent.  Dans  d'autres  cas,  le  contenu  septique  des  cavernes  bronchec- 
tasiques fait  naître  une  putrescence  diffuse  du  poumon.  Dans  les  cas  les 

(1)  Un  phénomène  absolument  semblable  se  passant  également  dans  les  cavernes  tu* 
berculeuses,  il  peut  devenir  impossible,  dans  un  cas  donné,  de  distinguer  une  caverne 
bronchectasique  d'une  caverne  tuberculeuse,  surtout  si  elles  se  rencontrent  l'une  et 
l'autre  dans  le  sommet  du  poumon,  comme  souvent  cela  arrive*. 

{Noie  de  l'auteur.) 
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plus  rares,  la  bronche  qui  communique  avec  l'excavation  s'oblitère  et 
alors  le  contenu  peut  gagner  plus  de  consistance  et  se  transformer  en 
"une  masse  caséeuse  ou  en  une  bouillie  calcaire. 

§  3. — Symptômes  et  marche- 
Il  est  presque  impossible  de  reconnaître  avec  certitude  la  pneumonie 
interstitielle  dans  son  premier  stade.  Dans  les  cas  où  la  résolution  d'une 
pneumonie  croupale  se  fait  attendre,  où  la  matité  à  la  percussion  per- 
siste pendant  des  semaines,  où  la  respiration  reste  bronchique  ou  indé- 
terminée (Skoda),  on  est  en  droit  de  supposer  que  la  pneumonie  croupale 
se  terminera  par  induration  ;  cette  supposition  est  surtout  fondée  si  le 
malade  est  exempt  de  fièvre  et  se  remet  peu  à  peu,  ce  qui  permet  d'ex- 
clure une  terminaison  par  tuberculisation  du  produit  de  l'infiltration 
pneumonique.  Ce  n'est  que  quand  le  thorax  s'affaisse  à  l'endroit  corres- 
pondant ou  que  les  signes  de  cavernes  bronchectasiques  s'ajoutent  à 
ceuxquiviennentd'être  mentionnés,  qu'il  y  a  possibilité  de  diagnostiquer 
la  maladie  avec  certitude. 

Les  choses  se  passent  d'une  manière  tout  à  fait  analogue  lorsque  la 
pneumonie  interstitielle  accompagne  la  tuberculose.  Cette  complication 
étant  presque  constante,  on  peut  supposer,  sans  risquer  de  se  tromper, 
que  la  compacité  du  parenchyme  pulmonaire  doit  contribuer  tout  aussi 
bien  que  la  présence  des  tubercules  à  la  matité  du  sommet;  mais  dans 
ze  cas  encore  une  certitude  absolue  ne  résulte  que  de  l'affaissement  du 
thorax.  De  la  même  manière  l'affaissement  du  thorax  au  niveau  d'un 
abcès  reconnu  du  poumon  annonce  que  le  parenchyme  est  devenu  imper- 
méable aux  environs  de  cet  abcès. 

Lorsque  la  pneumonie  intersîitielle  s'ajoute  à  une  bronchite  chronique, 
le  thorax  s'affaisse  plus  rarement,  surtout  s'il  existe  en  même  temps  de 
l'emphysème,  et  dans  ce  cas  les  éléments  du  diagnostic  se  bornent  sou- 
vent aux  accès  de  toux  caractéristiques  des  cavernes  à  parois  rigides,- et 
à  la  nature  des  crachats. 

Pour  peu  que  le  mal  ait  pris  de  l'extension,  on  voit  les  symptômes  de  la 
dilatation  et  de  l'hypertrophie  du  cœtir  droit  s'ajouter  aux  symptômes  pré- 
cités :  teinte  bleuâtre  des  lèvres,  bouffissure  de  la  face,  gonflement  du  foie, 
enfin  hydropisie,  toussymptômes  que  nous  avonsappris  à  connaître  comme 
étant  également  les  conséquences  de  l'emphysème.  Ces  phénomènes  s'ex- 
pliquent facilement  si  l'on  songe  que  de  l'imperméabilité  des  capillaires 
pulmonaires  doit  résulter  un  obstacle  à  la  déplétion  du  cœur  droit.  Dans 
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la  tuberculose  seule,  malgré  le  double  obstacle  que  rencontre  ici  la  cir- 
culation pulmonaire,  nous  voyons  rarement  survenir  la  cyanose  ;  cela  tient 
à  la  fièvre  heclique  qui  diminue  la  masse  du  sang  au  fur  et  à  mesure 
que  les  capillaires  sont  détruits  dans  le  poumon. 

Les  symptômes  qui  appartiennent  aux  cavernes  bronchectasiques  con- 
sistent en  accès  de  toux  qui  se  répètent  de  temps  à  autre  avec  une  ex- 
trême violence  et  aboutissent,  secondés  vers  la  fin  par  la  contraction 
spasmodique  des  muscles  abdominaux,  au  rejet  d'un  liquide  jaune  sale 
d'une  fétidité  pénétrante.  Une  fois  que  ces  matières,  dont  la  quantité 
peut  devenir  très-considérable,  sont  évacuées,  il  n'est  pas  rare  que  le 
malade  ait  du  repos  pour  vingt-quatre  heures;  il  ne  cesse  pas  pour  cela 
de  tousser,  mais  sans  violence,  et  l'expectoration  est  sans  odeur  et  ne 
représente  que  la  sécrétion  d'une  bronchite  chronique  simple.  Il  paraît 
donc  que  ces  paroxysmes  violents  n'éclatent  qu'au  moment  où,  les  cavi- 
tés bronchectasiques  ne  pouvant  plus  rien  contenir,  le  trop-plein  se  dé- 
verse dans  les  bronches,  dont  la  muqueuse  est  irritée  par  ce  liquide  en 
voie  de  décomposition,  et  en  effet,  elle  n'est  ni  tiraillée,  ni  anémiée,  ni 
en  proie  à  une  inflammation  septique  au  même  degré  que  celle  qui  revêt 
les  cavités  elles-mêmes.  Les  crachats  provenant  des  cavités  bronchecta- 
siques, une  fois  arrivés  dans  la  bouche,  s'en  écoulent  avec  une  telle 
facilité  que  leur  peu  de  cohésion  étonne  ;  si  on  les  reçoit  dans  un  verre 
on  remarque  que  leur  partie  liquide  n'est  pas  un  mucus  cohérent,  mais 
que  les  éléments  microscopiques  de  ces  crachats  sont  contenus  dans  un 
liquide  dépourvu  de  viscosité.  Bientôt,  en  effet,  il  se  produit  une  série 
de  couches  dans  le  verre  ;  la  supérieure  est  écumeuse  parce  qu'elle  ren- 
ferme de  l'air  ;  celle  du  milieu,  assez  claire,  ressemble  à  de  l'eau  de  ri- 
vière légèrement  troublée;  enfin,  les  éléments  solides,  microscopiques,  de 
ces  crachats  descendent  au  fond  et  forment  un  dépôt  jaune  comme  on  ne 
le  rencontre  pas  dans  les  crachats  qui  contiennent  du  mucus.  Nous  n'exa- 
minerons pas  la  question  de  savoir  si  cette  fluidité  des  crachats  bronchec- 
tasiques dépend  de  ce  que  dans  ces  cavités  il  n'y  a  pas  de  sécrétion  mu- 
queuse proprement  dite,  ou  bien  de  Ce  que  la  décomposition  de  ces  crachats 
met  en  liberté  une  base  alcaline  (Traube),  qui  en  fluidifiant  le  mucus 
permet  que  les  corpuscules  de  pus,  etc.,  descendent  au  fond.  L'examen 
microscopique  de  ces  crachats,  que  l'on  est  souvent  très-étonné  de  trou- 
ver moins  fétides  dans  le  verre  qu'au  moment  de  leur  expulsion^  laisse 
apet-cevoir  des  corpuscules  dé  pus  (jeunes  cellules)  en  abondance  dans 
le  dépôt  du  fond  ;  presque  toujours  cependant  ces  cellules  montrent  la 
métamorphose  graisseuse  que  l'on  trouve  également  dans  d'autres  en- 
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droits  où  le  pus  a  ionglemps  été  en  stagnation  ;  elles  sont  remplies  de 
gouttelettes  de  graisse,  transformées  en  cellules  à  granulations  de  graisse, 
et  l'on  trouve  surtout,  au  lieu  des  cellules  rondes,  des  corpuscules  irrégu- 
liers et  anguleux  et  un  détritus  composé  de  granulations  très-fines.  II 
n'est  pas  rare  de  rencontrer  au  milieu  de  ces  produits  d'expectoration 
putrides,  une  substance  qui  sous  le  microscope  présente  une  configura- 
lion  très-élégante,  des  faisceaux  de  fines  aiguilles  dans  lesquelles  on  re- 
connaît, en  y  a  ajoutant  de  l'éther  bouillant,  des  cristaux  de  matière 
grasse  (cristaux  de  margarine).  Ce  dernier  produit,  en  dehors  des 
bronchectasies,  n'a  été  observé  que  dans  la  gangrène  pulmonaire. 

Quant  à  l'examen  physique,  nous  reconnaissons  à  la  palpalion  et  à  la 
percussion,  lorsque  l'induration  s'est  emparée  de  parties  étendues  du 
poumon,  que  non  seulement  la  paroi  thoracique  s'est  affaissée,  mais 
encore  que  les  organes  voisins  ont  été  entraînés  dans  la  cavité  de  la 
plèvre,  dont  le  contenu  a  été  fortement  diminué  par  l'effet  de  la  rétrac- 
tion du  poumon. 

Le  choc  du  cœur  peut,  dans  ces  cas,  se  faire  sentir  dans  la  ligne  axil- 
laire,  la  rate  et  le  foie  peuvent  remonter  bien  haut  avec  le  diaphragme,  et 
contribuer  ainsi  à  combler  le  vide  qui  s'est  déclaré.  La  percussion,  indé- 
pendamment de  ce  déplacement  des  organes,  indique  encore  une  matité 
lorsque  les  parties  indurées  touchent  immédiatement  la  paroi  thoracique, 
et  le  doigt  qui  percute  sent  distinctement  dans  ces  cas  une  augmentation 
de  résistance  très-considérable.  A  l'auscultation  on  entend  presque  tou- 
jours un  bruit  respiratoire  faible,  indéterminé  (transmis  de  plus  loin), 
lorsque  le  malade  n'a  pas  toussé  depuis  un  instant  et  vidé  le  contenu  des 
cavernes  bronchectasiques.  Si  on  le  fait  tousser  et  que  par  suite  de  cette 
toux  il  rejette  des  matières  abondantes,  on  sera  souvent  très-étonné 
d'entendre  tout  d'uncoup  une  forte  respiration  bronchique  et  caverneuse, 
là  où  tout  à  l'heure  on  n'entendait  qu'un  bruit  respiratoire  faible  et 
indéterminé. 

§4. —  Diagoostic. 

La  distinction  entre  une  diminution  de  volume  avec  épaississement  du 
parenchyme  pulmonaire  par  l'effet  d'une  pneumonie  interstitielle  et  le 
même  phénomène  résultant  d'une  compression  prolongée,  peut  devenir 
extrêmement  difficile.  Après  l'un  et  l'autre  genre  de  maladie  le  thorax 
s'affaisse,  le  cœur,  le  foie,  la  rate  se  déplacent,  et  ce  sont  les  anamnes- 
tiques  qui  souvent  peuvent  seuls  nous  renseigner.  Lorsqu'il  est  impos- 
sible de  découvrir  si  c'est  une  pneumonie  ou  une  pleurésie  qui  a  pré- 
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cédé,  le  diagnostic  reste  douteux,  quoique  bien  certainement  une 
pneumonie  interstitielle  donne  lieu  bien  plus  facilement  au  développement 
des  bronchectasies  qu'une  compression  prolongée  du  poumon,  suivie  de 
la  résorption  du  liquide  compresseur  à  une  époque  où  le  poumon  n'est 
plus  en  état  de  reprendre  son  élasticité. 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  les  différences  qui  caractérisent  les  ca- 
vernes bronchectasiques  et  les  cavernes  tuberculeuses  ;  cependant, 
nous  noterons  déjà  ici  :  1°  que  les  cavernes  bronchectasiques  se  ren- 
contrent très-souvent  dans  le  lobe  inférieur,  tandis  que  les  cavernes  tu- 
berculeuses ne  s'observent  pour  ainsi  dire  qu'au  sommet  et  dans  le  lobe 
supérieur;  2°  que  malgré  leur  amaigrissement,  les  individus  atteints  de 
bronchectasies  n'ont  pas  de  fièvre  ;  3°  que  l'enrouement  et  la  diarrhée 
n'existent  presque  jamais  dans  la  bronchectasie,  tandis  que  dans  la  tu- 
berculose avancée  ces  symptômes  ne  manquent  pour  ainsi  dire  jamais; 
enfin  h°  qu'à  côté  des  bronchectasies  il  existe  souvent  un  emphysème 
des  plus  prononcés  et  même  très-étendu,  ce  qui  arrive  rarement  dans 
la  tuberculose. 

§  5.  —  Pronostic. 

Comme  la  pneumonie  interstitielle  ne  constitue  presque  jamais  un  mal 
idiopathique,  le  pronostic  dépend  essentiellement  de  la  maladie  première. 
Cela  est  surtout  vrai  pour  les  cas  où  la  maladie  s'ajoute  à  la  tuberculose. 
L'imperméabilité  de  grandes  portions  du  parenchyme  pulmonaire,  lors- 
qu'elle est  le  résultat  de  pneumonies  traînées  en  longueur  ou  bien  lors- 
qu'elle accompagne  un  catarrhe  chronique  de  la  muqueuse  bronchique 
et  l'emphysème,  peut  longtemps  exister  sans  mettre  la  vie  en  danger, 
même  quand  il  y  a  eu  formation  de  cavernes  bronchectasiques  ;  plus 
tard  seulement)  les  malades  périssent  dans  le  marasme  et  au  milieu  des 
symptômes  de  l'hydropisie.  Dans  d'autres  cas  la  vie  est  subitement  com- 
promise par  des  hémorrhagies  provenant  de  la  paroi  de  la  caverne  ou 
par  une  putrescence  diffuse  du  poumon. 

§6. — Traitement. 

Lorsque  la  pneumonie  interstitielle  est  arrivée  à  cette  période  où  elle 
peut  être  reconnue,  il  est  tout  aussi  impossible  de  réussir  à  faire  dispa- 
raître cette  maladie  qu'il  est  impossible  de  ramollir  d'autres  tissus  de 
cicatrice  et  d'en  obtenir  la  résolution.  Nous  sommes  tout  aussi  impuis- 
sants à  faire   quelque  chose  pour  oblitérer  les  cavernes  bronchectasi- 
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ques. —  Il  ne  nous  reste  donc  plus  qu'à  faciliter  l'évacuation  du  contenu 
de  ces  cavernes,  de  peur  que  le  produit  de  la  sécrétion,  en  se  décompo- 
sant, ne  provoque  la  corrosion  de  leurs  parois  ou  du  parenchyme  pulmo- 
naire sur  une  grande  étendue.  Une  deuxième  indication  consiste  à 
limiter  la  sécrétion  elle-même,  soit  dans  les  cavernes  bronchectasiques, 
soit  dans  les  bronches  dont  les  mucosités  paraissent  fuser  vers  ces  cavernes. 
Le  meilleur  moyen,  pour  répondre  à  cette  double  indication,  con- 
siste dans  les  inhalations  d'essence  de  térébenthine,  que  nous  avons  pré- 
conisées, page  85  ;  nous  avons  fait  voir  que  celte  médication  fait  diminuer 
effectivement  la  sécrétion,  et  il  est  facile  de  se  convaincre  qu'après 
avoir  fait  des  inhalations  d'un  quart  d'heure  seulement,  les  malades  sont 
pris  presque  constamment  d'accès  de  toux  énergiques  aboutissant  à  l'é- 
vacuation du  contenu  des  cavités  bronchectasiques.  On  répète  les  inha- 
lations de  trois  à  quatre  fois  par  jour;  j'ai  vu  certains  malades  sortir, 
après  avoir  fait  usage  de  ce  remède,  de  l'état  le  plus  désespéré  et  se 
retrouver  pour  longtemps  dans  une  position  très-supportable. 


CHAPITRE  VIII. 

MÉTASTASES   DANS    LE  POUMON. 
^  i".  —  Palhogénie  et  étiologie. 


Les  expérimentations  si  instructives  de  Virchow,  ainsi  qu'une  série 
d'aulopsies  faites  par  lui  avec  le  plus  grand  soin,  ont  prouvé  à  l'évidence 
que  les  hémorrhagies,  les  inflammations  et  les  abcès  désignés  depuis 
longtemps  sous  le  nom  de  phénomènes  mélastaliques,  peuvent  effective- 
ment dépendre  d'une  métastase,  c'est-à-dire  d'une  translation  de  la  ma- 
ladie d'un  endroit  à  un  autre  par  un  transport  de  caillots,  de  parcelles 
de  tissus,  etc.  Après  avoir  introduit  dans  la  veine  jugulaire  d'un  chien 
des  morceaux  de  fibrine  ou  de  chair  musculaire,  de  moelle  de  sureau  etc., 
Virchow  vit  naître  des  oblitérations  dans  lesramitications  de  l'artère  pul- 
monaire et  des  accidents  analogues  à  ceux  que  nous  décrirons  au  para- 
graphe suivant,  et  réciproquement  dans  les  cas  où  des  désordres  de  ce 
genre  se  rencontraient  dans  des  poumons  humains,  on  pouvait  con- 
stater d'une  manière  évidente  que  les  artères  pulmonaires  étaient 
oblitérées  par  des  parcelles  d'un  coagulum  de  sang  veineux.  VirchoW 
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insisie  avec  raison  sur  la  nécessité  de  laisser  tomber  la  pyémic  et  de 
reconnaître  à  sa  place  :  1°  l'infection  septique;  2"  rembolie.  c'est-à- 
dire  l'entraînement  dans  le  torrent  de  la  circulation  de  corps  solides  plus 
ou  moins  volumineux.  Le  simple  mélange  du  pus  avec  le  sang  ne  donne 
lieu  à  aucune  maladie,  tant  que  le  pus  ne  renferme  pas  de  parties  coa- 
gulées. Le  contact,  avec  le  sang,  d'un  liquide  ichoreux,  d'un  pus  en  voie 
de  décomposition  putride,  fait  naître  la  septicémie,  c'est-à-dire  une  fièvre 
asthénique  très-intense,  caractérisée  par  des  frissons  et  souvent  compli- 
quée d'inflammations  des  membranes  séreuses,  des  articulations,  de  la 
plèvre,  etc.  Lorsque  des  corps  plus  ou  moins  volumineux,  des  caillots 
obturateurs  composés  de  sang  veineux  ou  de  petites  parcelles  de  tissus 
mortifiés  se  trouvent  entraînés  par  le  courant  sanguin,  il  en  résulte  des 
oblitérations  d'artères  d'un  petit  calibre,  et  au  delà  de  l'endroit  oblitéré, 
des  phénomènes  métastatiques.  Très-souvent  l'embolie  se  déclare  en 
même  temps  que  la  septicémie,  dans  d'autres  cas  l'une  des  deux  mala- 
dies peut  se  déclarer  sans  l'autre. 

Très-fréquemment  nous  rencontrons  des  phénomènes  métastatiques 
dans  le  poumon,  lorsqu'une  vaste  inflammation  à  caractère  gangreneux 
occupe  les  extrémités  ou  d'autres  endroits  périphériques,  mais  surtout 
lorsqu'il  existe  une  lésion  du  crâne,  car  dans  celte  région  les  caillots 
peuvent  pénétrer  avec  une  extrême  facilité  dans  les  veines  béantes  du 
diploé.  On  comprend  facilement  que  la  pénétration  d'un  embole  (i) 
dans  les  veines  de  la  grande  circulation  doit  déterminer  de  préférence 
l'oblitération  de  petites  divisions  de  l'artère  pulmonaire.  L'embolepeut 
cheminer  sans  obstacle  dans  les  veines,  qui  s'élargissent  de  plus  en  plus 
à  mesure  qu'elles  approchent  du  cœur;  il  arrive  au  cœur  droit,  dans  l'ar- 
tère pulmonaire,  et  finit  par  obturer  un  petit  vaisseau,  généralement 
dans  un  endroit  où  il  se  divise  et  où  il  devient  par  conséquent  encore 
plus  étroit  (2). 

(1)  Nous  traduirons  le  mot  embolus  qui  signiiie  le  corps  obturant,  par  embole, 
Quant  à  la  définition  du  mot  embolie,  elle  a  été  donnée  par  l'auteur. 

{Note  des  traducteurs.) 

(2)  Pour  la  même  raison,  des  emboles  de  l'intestin  oblitèrent  des  branches  de  la 
veine-porte  et  entraînent  des  métastases  dans  le  foie  ;  des  emboles  provenant  dn  pou- 
mon ou  du  cœur  gauche  oblitèrent  les  artères  de  la  rate,  des  reins^  du  cerveau,  etc. 
S'il  se  présente  des  exceptions  à  cette  règle,  si  l'on  est  forcé  d'admettre  qu'un  embole 
a  dû  passer  par  des  capillaires ,  il  est  probable  qu'il  était  petit  au  commencement,  et 
qu'après  coup,  pendant  qu'il  circulait,  la  fibrine^  etci,  s'est  précipitée  sur  lui  et  a 
augmenté  son  volume.  {Note  de  l'auteur). 
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A  la  suite  de  cette  oblitération,  nous  observons  :  1"  de  petites  pneu- 
n|-  montes  lobulaires,  une  transsudation  de  fibrine  dans  les  alvéoles  ;  2°  des 
(  infarctus  hémorrhagiques,  sang  qui  se  coagule  et  qui  imprègne  les 
alvéoles  et  leurs  interstices  ;  3°  une  mortification  partielle,  des  abcès 
métastatiques  qui  se  déclarent  au  delà  de  l'endroit  oblitéré.  L'extrava- 
sation  de  sang  et  de  plasma  sanguin  s'explique  facilement  lorsque,  comme 
cela  arrive  ordinairement,  l'embole  est  en  quelque  sorte  à  cheval  sur  le 
point  de  division  d'une  petite  artère  dont  il  oblitère  plus  ou  moins  les 
branches.  Ludwig  décrit  de  la  manière  suivante  l'influence  qu'exerce  le 
rétrécissement  d'une  artère  sur  les  capillaires  de  ce  vaisseau  :  «  La  ten- 
sion artérielle  au  delà  de  l'endroit  rétréci  doit  diminuer,  pour  la  raison 
qu'un  liquide  en  circulation  perd  une  plus  grande  partie  de  ses  forces 
vives -lorsqu'il  passe  à  travers  des  tuyaux  étroits  que  lorsqu'il  traverse  des 
tuyaux  plus  larges.  De  là,  il  n'est  pas  permis  de  conclure  qu'un  rétrécis- 
sement survenant  dans  une  petite  artère  doive  avoir  pour  effet  de  rendre 
les  capillaires  qui  en  dépendent  moins  pleins,  et  les  tissus  alimentés  par 
ces  capillaires  plus  pâles  :  dans  le  courant  plus  lent  qui  traverse  alors 
le  système  capillaire,  il  doit,  au  contraire,  arriver  que  les  corpuscules 
sanguins  étant  plus  lourd  s'amassent  et  se  réunissent.  Or,  comme 
deux  ou  plusieurs  globules  sanguins  juxtaposés  s'agglutinent  facilement 
entre  eux  d'une  manière  durable,  il  peut  se  former  une  sorte  de  bouchon 
sanguin  qui  obture  les  capillaires  eux-mêmes  ;  aussitôt  que  cela  est  ar- 
rivé la  tension  doit  de  nouveau  s'accroître,  parce  que  dès  ce  moment  les 
capillaire?,  sont  devenus  des  appendices  borgnes  des  artères.  »  Ajoutons 
à  cela,  que  les  capillaires,  dont  les  parois  sont  si  minces,  une  fois  oblité- 
rés, se  trouvent  soumis  à  une  pression  aussi  forte  que  celle  des  artères 
qui  communiquent  avec  eux,  et  que  leurs  parois  distendues  laissent  échap- 
per tantôt  du  plasma,  tantôt  du  sang  ,  et  nous  pourrons  nous  expliquer 
d'une  manière  très-simple  la  pathogénie  des  pneumonies  lobulaires 
métastatiques  et  des  infarctus  hémorrhagiques  ;  d'im  autre  côté,  il  est 
facile  de  comprendre  pourquoi  ces  derniers  ont  une  forme  conique,  la 
base  tournée  vers  la  périphérie,  le  sommet  en  dedans  :  près  du  sommet 
)  se  trouve  le  vaisseau  rétréci,  à  la  base  correspondent  les  ramifications 
~|  capillaires  qui  en  dépendent.  Enfin,  c'est  ainsi  que  l'on  peut  s'expliquer 
pourquoi  le  tissu,  immédiatement  à  côté  de  l'infarctus,  pourvu  qu'il 
soit  alimenté  par  une  outre  branche  artérielle,  est  sain,  tout  au  plus 
J^  œdématié  par  une  fluxion  collatérale.  Pour  apprécier  la  manière  dont 
les  abcès  métastatiques  naissent  d'une  pneumonie  métastatique  et  d'un 
infarctus  hémorrhagiquc,  on  doit  prendre  en  considération  qu'indépen- 
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damment  de  la  pression  de  Texsudat  ou  de  l'extravasat  sur  les  tissus,  la 
stase  absolue  peut  facilement  entraîner  la  mort  locale  ;  et  si  dans  quel- 
ques cas  la  mortification  partielle,  les  abcès  paraissent  venus  d'emblée -f- 
et  sans  qu'il  y  ait  possibilité  de  les  rattacher  à  des  pneumonies  ou  à  des 
infarctus  hémorrliagiques,  on  est  en  droit  de  supposer  que  dans  ces  cas 
l'embole  a  eu  pour  résultat,  non  un  rétrécissement,  mais  une  obstruction 
absolue. 

Indépendamment  des  fontes  gangreneuses  et  des  oblitérations  veineu-  . 
ses,  il  existe  plusieurs  maladies,  telles  que  le  typhus  dans  ses  périodes 
ultérieures,  dans  lesquelles  nous  voyons  se  produire  des  infarctus  hémor- 
rhagiques,  etc.,  sans  que  nous  puissions  les  rattacher  à  un  phénomène 
d'embolie.  A  une  époque  où  la  doctrine  des  crases  était  fort  en  vogue,  on 
admettait  dans  ces  sortes  de  cas  l'existence  d'une  crase  sanguine,  «  avec 
tendance  du  sang  à  une  coagulation  endogène;  »  et  en  eftet^une  pareille 
tendance  se  manifeste  pendant  ces  maladies,  surtout  dans  les  veines 
crurales,  etc.  Cependant,  il  n'est  pas  probable  que  la  tendance  à  la  coa- 
gulation se  fonde  sur  autre  chose  que  sur  le  ralentissement  du  courant^ 
sanguin  dans  ces  fièvres  asthéniques.  Que  dans  les  veines  les  plus  éloi- 
gnées du  cœur,  surtout  aux  endroits  où  elles  ont  une  pression  à  suppor- 
ter, par  exemple  à  l'endroit  qui  correspond  au  ligament  de  Poupart,  il 
se  produise  une  coagulation,  e'est  ce  qui  est  facile  à  comprendre,  mais 
on  peut  aussi  faire  la  supposition  qu'à  raison  du  ralentissement  de  la 
circulation  il  se  précipite  de  la  fibrine  dans  les  artères  aux  endroits  cor- 
respondant à  leurs  divisions,  ce  qui  donnerait  lieu  à  des  thromboses  sur  i> 
place  (Virchow),  dont  l'effet  serait  le  même  que  celui  des  emboles. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

On  trouve  premièrement,  surtout  dans  les  couches  superficielles  du 
poumon,  des  foyers  disséminés,  de  la  grosseur  d'un  grain  de  millet  à 
celle  d'une  noix,  et  qui  ressemblent  sous  bien  des  rapports  aux  infarctus 
hémorrhagiques  quenou?,  avons  décrits  au  chapitre  YI,  art.  ii.Cesfoyers, 
lorsqu'ils  touchent  la  plèvre  pulmonaire,  ont  une  forme  conique,  grossis- 
sant vers  la  surface,  s'amincissant  vers  le  centre;  leur  couleur  est  foncée 
ou  d'un  rouge  vif,  ils  sont  privés  d'air,  denses,  mais  friables;  leur  coupe, 
d'abord  humide,  plus  tard  sèche,  est  inégalement  granulée.  Au  micros- 
cope, tous  les  vaisseaux  sont  gorgés  de  corpuscules  rouges,  même  les 
interstices  et  les  vésicules  pulmonaires  se  montrent  remplis  de  sang 
extravasé  et  coagulé.  Deuxièmement,  les  pneumonies  lobulaires  métas- 
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tatiques  montrent  des  modifications  tout  à  fait  semblables  ;  la  forme,  le 
siège,  l'étendue  sont  les  mêmes,  il  n'y  a  que  la  coloration  rouge  noire  des 
infarctus  hémorrhagiques  qui  manque.  Dans  les  périodes  ultérieures  de 
l'une  et  de  l'autre  affection,  le  milieu  de  ces  foyers  commence  par  se  dé- 
colorer et  se  fondre.  Il  se  produit  des  creux  remplis  d'une  matière  jaune, 
consistant  en  débris  de  la  substance  pulmonaire  et  en  résidus  provenant 
de  la  fonte  moléculaire  du  sang  épanché  ou  de  la  fibrine,  ne  conte- 
nant pas  de  corpuscules  de  pus  au  commencement,  en  un  mot  :  des 
abcès  métastatigues.  Si  l'on  verse  de  l'eau  sur  la  surface  de  section  on 
voit  flotter  des  rudiments  du  tissu  pulmonaire  dans  la  cavité  de  l'abcès. 
Petit  à  petit  la  destruction  fait  des  progrès  et  c'est  à  peine  si  l'on  re- 
connaît encore  dans  les  parties  périphériques  une  trace  de  cet  épaissis- 
sement  auquel  nous  avons  donné  le  nom  d'infarctus  et  de  pneumonie 
métastatiquej  Lorsque  les  abcès  siègent  sous  la  plèvre,  il  se  forme  à  la 
surface  de  cette  membrane  des  dépôts  jaunes  pseudo-membraneux  qui 
agglutinent  les  deux  feuillets  pleuraux;  au-dessous,  on  reconnaît  les 
foyers  purulents  sous  forme  de  «  proéminences  arrondies,  noueuses, 
semblables  à  des  furoncles  »  (Rokilansky).  Déjà  nous  avons  fait  remar- 
quer que  des  abcès  de  ce  genre  semblent  quelquefois  se  produire  sans 
être  précédés  d'un  infarctus  ou  d'une  pneumonie  mélastatique. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Nous  avons  vu  que  la  septicémie  et  l'embolie  se  compliquent,  l'une 
par  l'autre,  sans  que  cette  coïncidence  soit  forcée.  Lorsque  dans  le  cours 
d'une  affection  gangreneuse,  il  se  déclare  des  frissons  violents,  une  fièvre 
asthénique  très-intense,  une  inflammation  des  articulations,  on  est  en 
droit  de  supposer,  alors  même  que  pendant  la  vie  il  serait  impossible  de 
découvrir  des  symptômes  locaux  du  côté  de  la  poitrine,  que  des  foyers 
métastatiques  se  sont  développés  dans  le  poumon,  à  raison  même  de  la 
fréquence  de  cet  accident.  Cette  supposition  peut  devenir  une  certitude 
lorsqu'il  se  présente  delà  dyspnée,  delà  toux,  et  une  expectoration  très- 
caractéristique,  d'un  rouge  brun,  sale.  Jamais  il  n'est  possible  de 
reconnaître  des  foyers  métastatiques  par  l'examen  physique. 

Il  n'est  pas  facile  de  décider,  si  des  infarctus  hémorrhagiques  du  pou- 
mon se  sont  ajoutés  à  un  typhus  prolongé,  parce  que  les  crachats  carac- 
téristiques sont  très-rares  dans  ce  cas.  Du  reste,  ce  n'est  pas  seulement 
le  poumon,  mais  tous  les  organes  qui  peuvent  offrir  des  infarctus  dans 
cette  maladie. 
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§  4.  —  Traitement. 

Les  maladies  qui  occasionnent  des  abcès  métastaliques  se  terminenl 
ordinairement  par  la  mort,  même  en  l'absence  de  cette  complication. 
Contre  les  métastases  elles-mêmes  nous  sommes  réduits  à  l'impuissance; 
il  paraît  donc  inconcevable  que  les  auteurs  des  traités  de  pathologie 
même  les  plus  répandus,  aient  recommandé  contre  les  pneumonies  pyé- 
miques  l'usage  interne  et  externe  des  mercuriaux  jusqu'à  salivation,  l'io- 
dure  de  potassium,  les  diaphorétiques,  les  purgatifs  et  enfin  les  vésica- 
toires. 


CHAPITRE    IX. 

GANGRÈNE    PULMONAIRE. 

§  1".  —  Pathog'énie  et  étiologie. 


Nous  avons  appris  à  connaître  dans  les  chapitres  précédents  diffé- 
rentes espèces  de  mortification  dans  le  poumon ,  telles  sont  :  la 
terminaison  de  la  pneumonie  par  formation  d'abcès,  la  terminaison 
de  l'infarctus  hémorrhagique  par  fonte  du  parenchyme.  La  gangrène 
du  poumon  se  distingue  de  cette  simple  mortification  en  ce  que  la 
décomposition  putride  succède  à  la  mort  locale,  en  ce  que  les  parties 
mortifiées  tombent  entièrement  sous  les  lois  chimiques.  Une  putréfac- 
tion, une  décomposition  des  parties  frappées  de  mort  locale  se  produit 
le  plus  facilement  dans  les  organes  exposés  au  contact  de  l'air  ;  sur  la 
peau,  dans  le  poumon.  Dans  le  cerveau,  dans  le  foie,  dans  la  rate  il  n'ar- 
rive pas  facilement  que  des  parties  de  tissus  mortifiées  entrent  en  décom- 
position tant  qu'elles  sont  entourées  de  leurs  enveloppes  normales.  Le 
passage  de  la  mortification  à  la  gangrène  tient  principalement  à  la  mise 
en  contact  d'un  ferment  (substance  en  voie  de  décomposition)  avec  le 
tissu  mortifié  qui,  dès  ce  moment,  se  trouve  disposé  lui-même  à  entrer 
en  décomposition. 

C'est  ainsi  que  l'on  s'explique  pourquoi  l'infarctus  hémorrhagique  que 
nous  avons  vu  se  produire  sous  l'influence  des  maladies  du  cœur,  peut 
entraîner  une  gangrène  pulmonaire  circonscrite,  surtout  dans  les  cas 
où  la  compression  des  parois  alvéolaires  a  non-seulement  fait  naître  des 
coagulations  dans  les  ramifications  de  l'artère  pulmonaire,  mais  encore 
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intercepté  l'arrivée  du  sang  des  vaisseaux  nourriciers  (artères  bron- 
-chiques).  Dans  ces  cas  la  partie  du  poumon  dont  la  nutrition  est 
entravée  peut,  si  la  circulation  ne  se  rétablit  pas,  entrer  en  décompo- 
sition putride  sous  l'influence  de  la  température  du  corps  et  par  le 
seul  contact  de  l'air  ;  à  plus  forte  raison  l'infarctus  hémorrhagique  dû  à 
un  embole  originaire  d'une  partie  tombée  en  gangrène,  doit-il  facilement 
se  terminer  par  la  gangrène  pulmonaire. 

La  gangrène  pulmonaire  diffuse  se  déclare  dans  quelques  cas  rares 
pendant  la  période  d'état  de  la  pneumonie  lorsque  la  stase  inflammatoire 
devient  complète,  lorsqu'aucun  échange  de  sang,  aucune  nutrition  ne 
peut  plus  se  faire  dans  les  parties  enflammées;  ce  passage  à  la  gangrène 
est  encore  favorisé  lorsque  la  stase  dans  les  capillaires  donne  lieu  à  des 
coagulations  dans  les  branches  de  l'artère  pulmonaire  et  surtout  dans  les 
artères  bronchiques.  Les  pneumonies  qui  entraînent  le  plus  facilement 
la  gangrène  diffuse  sont  celles  qui  proviennent  du  passage  de  quelques 
restes  d'aliments  dans  les  voies  aériennes,  pour  la  raison  bien  simple  que 
ces  matières  y  sont  exposées  à  se  putréfier. 

Quelquefois  la  gangrène  diffuse  du  poumon  se  déclare  sans  avoir  été 
précédée  de  pneumonie;  cela  peut  arriver  lorsque  le  contenu  en  putré- 
faction des  cavernes  bronchectasiques  donne  lieu  à  la  décomposition  pu- 
tride du  tissu  pulmonaire. 

On  ne  s'explique  pas  facilement  la  manifestation  d'une  gangrène  dif- 
fuse du  poumon  chez  les  buveurs,  ou  bien  chez  les  individus  dont  la 
constitution  a  été  minée  par  la  misère  et  le  manque  d'aliments  ;  il  en  est 
de  même  de  la  fréquence  de  cette  maladie  chez  les  aliénés,  même 
sans  que  des  corps  étrangers  aient  pénétré  dans  les  bronches,  comme 
aussi  de  sa  manifestation  dans  le  cours  des  fièvres  asthéniques  graves, 
du  typhus,  de  la  rougeole,  de  la  variole.  Il  semble,  en  effet,  que  dans  les 
organes  dont  la  nutrition  a  déjà  été  altérée  par  des  troubles  antérieurs 
un  nouveau  désordre  inflammatoire  entraîne  facilement  la  mort  des  par- 
ties malades  (Virchow). 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Depuis  Laennec  on  distingue  deux  espèces  de  gangrène  pulmonaire  : 
la  gangrène  circonscrite  et  la  gangrène  diffuse. 

1°  La  gangrène  pulmonaire  circonscrite  représente  la  forme  la  plus 
fréquente.  Nous  voyons  dans  quelques  endroits,  de  l'étendue  d'une  ave- 
ineà  celle  d'une  noix,  le  parenchyme  transformé  en  une  eschare  tenace, 
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d'un  brun  tirant  sur  le  vert,  humide,  horriblement  fétide,  et  qui  ressemble 
à  une  eschare  produite  sur  la  peau  par  la  potasse  caustique.  Elle  est 
renfermée  dans  des  limites  très-nettes  et  n'est  entourée  que  d'un  tissu 
œdématié.  Ce  foyer  gangreneux,  et  assez  dense  au  commencement,  qui 
adhérait  d'abord  fortement  aux  tissus  environnants,  se  réduit  bientôt  en 
un  liquide  ichoreux  qui  renferme  au  centre  un  bouchon  assez  dur,  vert 
noir,  entouré  de  débris  de  tissu  tomenteux,  faciles  à  déchirer.  Le  siège 
de  la  gangrène  pulmonaire  circonscrite,  est  ordinairement  à  la  périphérie 
du  poumon  et  en  général  au  lobe  inférieur.  Il  n'est  pas  rare  qu'une 
bronche  s'abouche  au  foyer  gangreneux,  et  qu'une  bronchite  intense  se 
développe  à  la  suite  du  passage  de  l'ichor  dans  l'intérieur  de  ce  canal. 

Dans  certains  cas  une  formation  d'eschares  a  lieu  sur  la  plèvre,  l'es- 
cliare  se  ramollit,  l'ichor  coule  dans  la  plèvre  et  une  pleurite  grave  en 
est  le  résultat,  pleurite  qui  devient  un  pyo-pneumothorax  dans  les  cas 
où  le  foyer  communiquait  avec  une  bronche.  Dans  d'autres,  la  gangrène 
pulmonaire  circonscrite  devient  une  gangrène  diffuse;  dans  d'autres 
encore,  l'érosion  des  vaisseaux  est  suivie  d'hémorrhagies.  Dans  les  cas 
les  plus  rares  de  tous,  une  pneumonie  interstitielle  se  forme  autour  du 
foyer  gangreneux  et  l'enkysté  ;  les  masses  gangreneuses  sont  rejelées  et 
finalement  le  foyer  se  cicatrise  à  la  manière  décrite  à  l'occasion  de  l'abcès 
pulmonaire. 

"2°  La  gangrène  pulmonaire  diffuse  atteint  souvent  un  lobe  entier, 
dont  le  parenchyme  est  transformé  en  un  détritus  friable,  semblable  à 
l'amadou,  noirâtre,  fétide,  imbibé  d'unichor  noir-gris  ;  le  mal  n'est  pas, 
comme  dans  le  cas  précédent,  renfermé  dans  des  limites  bien  tranchées, 
la  destruction  envahit  au  contraire  graduellement  le  parenchyme  environ- 
nant œdémateux  ou  hépatisé.  Lorsque  la  gangrène  dans  sa  marche  enva- 
hissante s'avance  jusqu'à  la  plèvre,  celle-ci  est  également  détruite.  La 
guérison  ne  peut  avoir  lieu  dans  ce  cas,  parce  que  le  malade  succombe 
à  la  grave  atteinte  de  l'état  général. 

L'une  et  l'autre  forme  de  la  gangrène  peuvent  donner  lieu  à  la  péné- 
tration du  tissu  détruit  dans  les  veines,  à  l'embolie,  à  des  abcès  métas- 
latiques  dans  les  organes  les  plus  variés. 

^  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Nous  avons  vu  que  les  signes  de  l'infarctus  hémorrhagique,  qu'il  com- 
plique les  maladies  du  cœur  ou  qu'il  résulte  de  l'embolie,  sont  extrê- 
mement obscurs.   De  même  la  gangrène  pulmonaire  circonscrite,  qui 
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succède  à  l'infarctus  hémorrhagique,  ne  peut  être  diagnostiquée  le  plus 
souvent  que  lorsque  l'ichor  de  la  gangrène  est  arrivé  dans  une  bronche 
d'où  l'expectoration  l'a  expulsé.  Dès  ce  moment  l'odeur  cadavéreuse  de 
la  respiration,  les  crachats  gris  noirâtres,  liquides,  trés-fétides,  ne  per- 
mettent plus  le  moindre  doute.  Quelquefois  la  fétidité  de  l'haleine  pré- 
cède de  quelques  jours  l'expectoration  caractéristique.  Les  crachats 
de  la  gangrène  pulmonaire  se  partagent  bientôt  en  plusieurs  couches 
comme  les  crachats  des  cavernes  broncheclasiques  :  une  couche  superfi- 
cielle écumeuse,  une  couche  moyenne  fluide,  et  un  sédiment  plus 
épais.  Les  crachats  sont  noirâtres,  bruns,  d'un  mauvais  aspect  ;  on  y 
trouve,  quoique  cela  ne  soit  pas  toujours,  des  fibres  élastiques  tournées 
en  spirale,  des  amas  pigmentés  de  noir,  semblables  à  de  l'amadou,  et 
souvent  des  masses  pelotonnées,  molles,  contenant  des  aiguilles  de  mar- 
garine. 

Quelquefois  l'examen  physique  fournit  des  renseignements  plus  am- 
ples, le  son  de  la  percussion  devient  tympanitique,  plus  rarement  mat  ; 
dans  quelques  cas  se  produisent  les  signes  d'une  caverne. 

Quelques  malades  montrent  dès  le  principe  une  grande  prostration; 
le  visage  est  changé,  blafard,  le  pouls  petit  et  excessivement  fréquent  ; 
les  malades  périssent  au  bout  de  peu  de  temps  d'une  fièvre  asthénique 
(putride);  d'autres  supportent  avec  une  merveilleuse  facilité  ces  graves 
désordres^  leur  état  général  est  à  peine  troublé,  ils  se  promènent,  sont 
exempts  de  fièvre  et  leur  maladie  peut  traîner  pendant  des  mois.  Dans 
ce  cas  des  hémorrhagies  surviennent  quelquefois  plus  tard,  qui  épuisent 
le  malade,  ou  bien  il  finit  par  se  manifester  une  fièvre  asthénique  à  la- 
quelle le  malade  succombe,  après  avoir  vu  pendant  plusieurs  mois  son 
état  tantôt  s'améliorer  tantôt  empirer.  Lorsque  la  guérison  s'opère,  la 
fétidité  des  crachats  cesse,  peu  à  peu  ces  derniers  deviennent  jaunes  et 
peuvent  enfin  disparaître  une  fois  que  le  foyer  gangreneux  a  été  enkysté 
et  isolé. 

Lorsque  la  gangrène  diffuse  du  poumon  procède  d'une  pneumonie, 
on  voit  tout  à  coup  dans  le  cours  de  cette  dernière  les  forces  tomber,  le 
pouls  devenir  petit  et  irrégulier,  la  face  se  décomposer,  et  bientôt  une 
haleine  fétide  et  des  crachats  peu  consistants,  noirâtres,  d'une  odeur 
pénétrante,  compléter  le  tableau.  Si  la  gangrène  diffuse  se  développe 
en  dehors  d'une  pneumonie,  on  observe  dès  le  commencement  les 
symptômes  d'une  adynamie  extrême,  semblable  à  celle  que  nous  voyons 
succéder  à  la  pénétration  de  substances  septiques  dans  le  sang;  des 
frissons  interrompent  de  temps  à  autre  le  délire,    la   stupeur,  le  ho- 
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quel  des  malades.  Dans  cet  état  souvent  l'expectoration  cesse  complète- 
ment, soit  que  la  muqueuse  bronchique  tombe  elle-même  en  gangrène  et 
devienne  insensible,  soit  queles  malades  ne  réagissent  plus  contre  aucune 
irritation  :  dès  ce  moment  les  crachats  sont  souvent  avalés  après  être 
arrivés  dans  la  gorge  et  l'on  voit  survenir  des  diarrhées  opiniâtres. 

L'examen  physique  fait  entendre  dans  la  gangrène  diffuse  un  son  d'a- 
bord tympanitique,  plus  tard  mat  à  la  percussion.  A  l'auscultation  on 
entend  des  bruits  respiratoires  indéterminés  et  des  râles,  plus  lard  du 
souffle  bronchique  et  caverneux. 

§  4.  —  Traitement. 

Le  traitement  de  la  gangrène  pulmonaire  est  assez  impuissant.  Les 
inhalations  d'essence  de  térébenthine  recommandées  par  Skoda  méritent 
d'être  prises  en  considération,  vu  qu'elles  émanent  d'une  autorité  qui 
se  distingue  par  son  scepticisme  en  matière  thérapeutique.  Il  paraît  dou- 
teux que  ces  inhalations  soient  de  quelque  utilité  dans  les  formes  de  gan- 
grène pulmonaire  autres  que  celle  qui  se  développe  aux  environs  des 
cavernes  bronchectasiques.  Un  régime  fortifiant,  du  vin,  la  décoction  de 
quinquina,  les  stimulants,  tels  sont  les  moyens  que  peut  réclamer  l'état 
général  ;  mais  la  gangrène  elle-même  n'en  est  pas  modifiée,  pas  plus  que 
par  l'acétate  de  plomb,  par  la  créosote  et  par  le  charbon. 


CHAPITRE   X. 

TUBERCULOSE   DU   POUMON. 


C'est  un  usage  propre  à  Jeter  la  confusion  dans  les  esprits  que  de  dé- 
signer du  nom  de  tuberculose  aussi  bien  une  forme  particulière  de  néo  - 
plasme  qu'un  mode  particulier  de  transformation.  Ainsi,  l'on  entend 
1°  par  tuberculose  :  une  végétation  de  cellules  et  de  noyaux  en  quantité 
excessive  et  dans  des  endroits  circonscrits,  végétation  d'où  résultent  des 
nodosités  isolées;  et  l'on  parle  2°  d'une  tuberculisation  du  cancer,  du 
sarcome,  du  pus  épaissi  et  concentré  etc.,  lorsque  ces  produits  sont 
transformés  en  une  masse  jaune,  sèche,  caséeuse.  Cette  tuberculisation 
n'a  absolument  rien  de  commun  avec  la  formation  des  tubercules  men- 
tionnés en  premier  lieu,  si  ce  n'est  qu'à  ce  point  de  vue  particulier  ce 
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sont  surtout  les  tubercules  qui  se  tuherculisent.  Dans  le  poumon  la  pre- 
.mière  forme  est  connue  sous  le  nom  de  granulation  tuberculeuse^  la 
deuxième,  c'est-à-dire  la  métamorphose  caséeuse  d'un  exsudât  pneu- 
monique  et  du  tissu  pulmonaire  infiltré,  sous  le  nom  à' infiltration  tu- 
berculeuse. L'une  et  l'autre  forme  entraînent  la  destruction  du  poumon, 
la  phthisie  pulmonaire.  Nous  rattacherons  à  l'exposé  de  ces  deux  formes 
la  description  d'une  troisième,  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë  qni  se 
distingue  en  ce  que,  commençant  également  par  une  formation  de  granu- 
lations tuberculeuses,  elle  n'entraîne  jamais  la  phthisie  proprement  dite. 

ARTICLE   PREMIER. 
TUBERCULOSE   MILIAIRE   CHRONIQUE,    PHTHISIE   PULMONAIRE. 

§  l""".  —  Pathogénie  et  étiologie. 

La  formation  de  tubercules  dans  le  poumon  est  le  résultat  d'un  tra- 
'i~  vail  inflammatoire  ou  analogue  à  l'inflammation,  d'une  irritation.  Ce 
n'eft  que  dans  un  nombre  limité  de  cas  que  l'on  a  pu  constater  l'action 
d'un  agent  irritant  sur  le  poumon,  ayant  pour  résultat  une  tuberculose. 
Dans  ces  cas  la  maladie  constitue  primitivement  un  mal  local  qui  plus 
tard  seulement  est  accompagné  de  troubles  généraux.  Le  plus  souvent 
une  anomalie  de  la  vie  végétative  ,  une  diathèse  tuberculeuse  paraît 
former  la  base  du  développement  des  tubercules.  Cette  diathèse  ne  se 
laisse  pas  ramener  avec  certitude  à  une  dyscrasie  ;  nous  ne  connaissons 
pas  de  substance  hétérogène  mêlée  au  sang  des  individus  tuberculeux  et 
nous  ne  savons  pas  jusqu'à  quel  point  la  proportion  des  éléments  normaux 
du  sang  a  pu  subir  une  modification  spécifique.  La  diminution  des  glo- 
bules, l'augmentation  de  la  fibrine  du  sang,  telles  que  souvent  nous  les 
rencontrons  chez  les  individus  atteints  de  tuberculose,  se  rencontrent 
encore  dans  bien  d'autres  maladies  et  semblent  dans  beaucoup  de  cas 
être  une  conséquence,  un  effet,  et  non  la  cause  de  la  tuberculose. 

Quelque  inconnue  que  soit  pour  nous  la  cause  immédiate  de  cette 
maladie,  on  peut  cependant  affirmer  comme  positif,  que  le  mauvais  état 
de  la  nutrition,  la  faiblesse  de  la  constitution  entraînent  une  forte 
prédisposition  au  développement  des  tubercules.  C'est  là  ce  qui  est 
cause  que  souvent  nous  rencontrons  la  maladie  chez  les  individus  qù 
pendant  leur  enfance  avaient  présenté  les  phénomènes  connus  sous  le 
nom  de  scrofules.  La  question,  si  un  malade  soupçonné  d'être  tubercu- 
leux a  été  atteint  autrefois  de  scrofules,  se  renouvelle  d'une  façon  telle-: 
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ment  journalière  que  nous  devons  en  peu  de  mots  seulement  examiner 
le  rapport  qui  existe  entre  la  scrofulose  et  la  tuberculose  (1).  Par  scro- 
l'ulose  on  entend  ces  intïammations  de  la  peau  (exanthèmes  scrofuleux), 
et  des  muqueuses  (ophthalmies,  otorrhées  scrofuleuses,  etc.),  enlin  ces 
hypertrophies  et  ces  inflammations  chroniques  des  glandes  lymphatiques 
qui  se  répètent  à  plusieurs  reprises  et  persistent  avec  opiniâtreté  sans 
qu'une  influence  nuisible  du  dehors  ait  joué  un  rôle  appréciable  dans  leur 
production .  Si  l'on  envisage  de  plus  près  l'état  de  la  nutrition  de  ces  enfants, 
on  trouve  si  constamment  chez  eux  des  signes  d'atrophie  et  de  faiblesse, 
que  l'usage  s'est  glissé  parmi  le  public  et  les  médecins  d'appeler  scrofu- 
leux des  enfants  qui  n'ont  jamais  soufl'ert  d'une  tuméfaction  des  ganglions 
ni  d'une  ophthalmie,  etc.,  pour  peu  qu'ils  soient  doués  d'une  peau  mince, 
délicate,  laissant  paraître  les  veines,  qu'ils  soient  maigres,  faiblement 
musclés,  qu'ils  aient  des  os  minces  et  un  gros  ventre,  —  en  un  mot 
qu'ils  présentent  les  symptômes  d'une  mauvaise  nutrition  (2) .  Ces  en- 

(1)  La  scrofule  est  certainement  la  cause  la  plus  importante  et  la  moins  contestable 
de  la  phlhisie  pulmonaire,  soit  que  Ion  admette  que  la  maladie  sorofuleuse  engendre 
les  tubercules  dans  l'une  des  plus  graves  de  ses  formes  viscérales,  ou  bien,  comme  le 
croit  Niemeyer,  qu'elle  y  prédispose  l'économie  en  l'appauvrissant.  Lorsqu'on  inter- 
roge, en  effet,  les  nombreux  phthisiques  des  hôpitaux,  on  apprend,  dans  près  de  la 
moitié  des  cas,  qu'ils  ont  eu  des  maux  d'yeux,  de  l'eczéma  des  lèvres,  des  narines, 
des  oreilles ,  du  cuir  chevelu,  ou  plus  rarement  des  écrouelles.  Mais  est-ce  à  dire 
pour  cela  qu'on  puisse,  ainsi  que  l'ont  avancé  MM.  Milcent  et  Bazin,  distinguer  la 
phthisie  scrofuleuse  par  le  manque  de  réac'ion,  par  l'absence  de  fièvre  hectique  coïn- 
cidant avec  des  lésions  pulmonaires  très-avancées,  etc.,  par  un  ensemble  de  symptô- 
mes donnant  à  cette  forme  une  caractéristique  spéciale  ?  Nous  ne  le  croyons  pas  ;  il 
est  si  fréquent  de  voir,  surtout  chez  les  enfants  et  les  adultes  manifestement  scrofuleux, 
avec  des  écrouelles  et  des  caries  osseuses,  la  mort  arriver  par  la  généralisation  à  tous 
les  organes  d'une  tuberculisation  miliaire,  que  cette  dernière  forme  appartiendrait  au 
même  titre  à  la  scrofule  que  la  phlhisie  à  marche  lente  ;  d'un  autre  côté,  la  tuber- 
culose à  marche  chronique  n'est  pas  l'apanage  exclusif  de  la  scrofule,  car  on  la  ren- 
contre très-souvent  à  l'hospice  de  la  vieillesse  (femmes)  chez  les  malades  qui  n'ont 
dans  leurs  antécédents  aucun  accident  de  nature  strumeuse.  Aussi  pensons-nous  que 
l'âge  des  malades  a  une  influence  bien  plus  certaine  sur  la  détermination  des  formes  de 
la  phthisie  que  les  maladies  antécédentes,  que  l'enfance  et  la  jeunesse  prédisposent  tout 
particulièrement  à  la  phthisie  aiguë  ou  miliaire  généralisée,  et  l'âge  adulte  et  la  vieil- 
lesse aux  formes  lentes  :  cela  dit  tout  en  réservant  les  exceptions,  rares  du  reste,  de 
phlhisie  miliaire  chez  les  vieillards,  et  de  phthisie  chronique  chez  les  enfants.  Mais  ce 
qui  nous  paraît  bien  démontré  et  ce  que  nous  tenons  à  établir,  c'est  que  la  phthisie  des 
scrofuleux  n'a  rien  de  spécial  dans  ses  symptômes  locaux  ou  généraux.  V.  C. 

(2)  Quand  on  ne  trouve  pas  d'engorgement  dans  les  glandes  superficielles,  on  parle 
de  glandes  internes,  surtout  de  glandes  abdominales.  Les  glandes  mésentériques 
n'ont  presque  jamais  rien  de  commua  avec  le  mélcorismc  du  ventre  ;  ce  dernier  lient 
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fants,  tant  qu'ils  sont  petits,  montrent  une  prédisposition  toute  particu- 
lière pour  le  croup,  pour  l'hydrocéphale;  devenus  plus  âgés,  si  la  fai- 
'  blesse  de  la  constitution  est  restée  la  même,  ils  tombent  souvent  en  proie 
à  la  tuberculose.  Ce  n'est  pas  parce  que  l'enfant  a  souffert  d'un  gonfle- 
ment des  glandes  lymphatiques,  d'éruptions  sur  la  tête,  d'ophthalmie, 
qu'il  est  appelé  à  devenir  plus  tard  tuberculeux  ;  non,  une  seule  et  même 
cause  le  prédispose  à  l'une  comme  à  l'autre  maladie  :  la  faiblesse  de 
la  constitution,  le  mauvais  état  de  la  nutrition.  Quelquefois,  vers 
l'époque  de  la  puberté,  nous  voyons  survenir  chez  ces  individus  des 
épistaxis  et  des  hémorrhagies  du  poumon,  symptômes  qui  peut-être  an- 
noncent également  un  mauvais  état  de  la  nutrition  des  parois  capillaires; 
très-souvent  nous  remarquons  chez  eux  que  les  muscles  du  cou,  faibles 
et  mal  nourris,  qui  s'insèrent  au  thorax,  permettent  à  celui-ci  de  des- 
cendre, au  point  que  lecouparaîltroplong,  et  grâce  à  l'amaigrissement  des 
muscles  intercostaux  une  longue  distance  sépare  les  côtes  supérieures  les 
unes  des  autres.  Sous  l'influence  de  cette  cause  le  thorax  s'aplatit  et  s'al- 
longe. De  pareils  sujets  ayant  l'habitus  dit  tuberculeux  ne  sont  pas  né- 
cessairement condamnés  à  être  atteints  de  tuberculose,  ils  sont  même 
loin  de  devenir  tous  phthisiques  ;  de  même  les  enfants  mal  nourris  sont 
loin  d'être  tous  appelés  à  contracter  des  éruptions  cutanées  ou  des 
affections  ganglionaires;  mais  il  est  incontestable  que  ces  sujets  mon- 
trent une  prédisposition  à  la  tuberculose  bien  plus  prononcée  que  les 
individus  forts  et  bien  nourris. 

Quant  à  la  disposition  héréditaire  pour  la  tuberculose,  on  ne  peut  pas 
nier  que  des  parents  tuberculeux  donnent  facilement  le  jour  à  des  en- 
fants qui,  dans  leur  jeunesse;  présentent  des  scrofules  et  plus  tard  des 
tubercules  ;  mais  encore  ici  il  faut  se  garder  d'admettre,  qu'une  dyscrasie 
ait  été  transmise  à  ces  enfants,  qu'ils  aient  hérité  des  tubercules  eux- 
mêmes  ;  ils  n'apportent  au  monde  qu'une  faiblesse  de  constitution  qui 
les  prédispose  à  contracter  le  mal.  D'une  manière  tout  à  fait  analogue 
nous  voyons  une  prédisposition  à  la  tuberculose  chez  les  enfants  dont  les 
parents  n'étaient  pas  tuberculeux,  mais  d'une  constitution  ruinée  parla 
débauche,  la  syphilis,  etc.,  ou  bien  avancés  en  âge  au  moment  de  la  pro- 
création de  ces  enfants  ;  certainement  dans  ces  cas  la  maladie  n'a  pas 
été  transmise  par  hérédité. 

La  cause  qui,  après  la  faiblesse  congénitale,  prédispose  le  plus  fréquem- 
ment aux  tubercules  est  une  alimentation  irrationnelle.  Rien  que  l'ha- 

au  peu  de  résistance  que  les  parois  intestinales  mal  nourries  sont  en  état  d'opposer  à 
l'expansion  des  gaz  contenus  dans  l'intestin.  {Noie  del'auteur). 
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bitude  d'élever  les  jeunes  enfants  à  la  bouillie,  au  pain,  etc.,  au  lieu  de 
leur  donner  le  sein,  suffît  pour  jeter  les  bases  de  la  maladie;  souvent  ce 
régime  est  continué  pendant  toute  la  durée  de  l'enfance,  et  de  cette  façon 
une  faiblesse  de  constitution,  lors  même  qu'elle  n'est  pas  apportée  en 
naissant,  peut  être  acquise,  et  le  germe  de  la  scrofulose  et  de  la  tuber- 
culose être  déposé  dans  le  corps.  C'est  là  ce  qui  explique  encore  pourquoi 
chez  les  pauvres  gens  réduits  à  un  régime  végétal  et  insuffisant  la  tu- 
berculose se  développe  bien  plus  fréquemment  que  dans  la  classe  aisée, 
pourquoi  la  fréquence  du  mal  va  grandissant  avec  la  population  des 
villes  ou,  ce  qui  revient  au  même,  avec  le  nombre  des  prolétaires:  on  sait 
que  la  faim  et  la  misère  se  font  bien  moins  sentir  dans  les  populations 
rurales  que  dans  celles  des  villes.  De  même  aussi  nous  pouvons  cons- 
tater les  ravages  de  la  phthisie  dans  les  maisons  d'enfants  trouvés,  dans 
les  prisons,  dans  les  dépôts  de  mendicité. 

Un  fait  très-intéressant  et  qui  découle  de  ce  qui  précède,  c'est  que  les 
maladieit  chroniques  de  l'estomac,  surtout  les  ulcères  simples  qui  ne 
permettent  pas  l'assimilation  des  aliments,  finissent  par  être  compliquées  J 
de  tuberculose  (Dittrich).  Il  en  est  de  même  des  rétrécissements  de 
l'œsophage  et  de  certaines  monomanies  dans  lesquelles  les  malades  re- 
fusent de  prendre  des  aliments. 

Nous  voyons  ensuite  que  chez  des  personnes  nées  avec  une  forte  cons- 
titution et  jusque-là  bien  nourries,  il  se  développe  une  prédisposition 
aux  tubercules  dès  qu'elles  sont  atteintes  d'une  maladie  qui  a  pour 
effet  de  miner  la  constitution.  Ces  maladies  sont  principalement  le 
diabète  sucré,  la  chlorose  (sans  compter  les  cas  dans  lesquels  une 
tuberculose  survenue  chez  une  jeune  fille  est  confondue  avec  la  chlorose), 
la  syphilis  tertiaire,  etc.  Très-souvent  ce  sont  des  maladies  aiguës,  débi- 
litantes, qui  laissent  à  leur  suite  une  prédisposition  aux  tubercules,  et 
parmi  celles-ci  on  compte  avant  tout  le  typhus,  les  exanthèmes  aigus, 
les  pleurésies  à  épanchement  abondant,  etc.  Rappelons  ici  la  prédisposi- 
tion que  font  naître  des  couches  nombreuses,  l'allaitement  prolongé, 
enfin,  citons  encore  la  tuberculose  des  individus  adonnés  à  l'onanisme 
ou  aux  grands  excès  vénériens.  Chez  ces  individus  c'est  bien  plus  souvent 
la  phthisie  pulmonaire  qui  se  développe  que  la  maladie,  tant  redoutée 
par  eux,  de  la  moelle  épinière  ;  nous  citerons  enfin  certaines  influences 
psychiques  qui  dépriment  et  usent  l'organisme,  des  chagrins  prolon- 
gés (1),  le  travail  intellectuel  poussé  à  l'excès. 

(1)  C'est  avec  taison  que  dans  «  Clavigo  »    Goethe  ne  fait  pas  mourit  Marie  Beau» 


208  MALADIES   DU    PARENCHYME    l'ULMONAlUE. 

Comme  nous  l'avons  dit  au  commencement,  la  tuberculose  ne  se  déve- 
loppe pas  exclusivement  chez  les  individus  affaiblis,  mais  on  voit,  quoi- 
que rarement,  même  des  hommes  robustes  devenir  victimes  de  cette 
maladie,  qui,  chez  eux  parait  avoir  été  une  affection  locale  dans  le  prin- 
cipe, ruinant,  il  est  vrai,  promptement  la  constitution  une  fois  qu'elle 
s'est  enracinée.  Daiis  quelques  cas,  on  trouve  dans  les  occupations  et 
dans  le  genre  de  vie  du  malade  une  cause  d'irritation  continuelle  de  l'or- 
gane. A  ce  point  de  vue  certains  métiers  prédisposent  à  la  tuberculose  ; 
ainsi  la  maladie  est  très-fréquente  chez  les  tailleurs  de  pierre,  chez  les 
tailleurs  de  limes,  chez  les  chapeliers,  chez  les  ouvriers  employés  à  la 
fabrication  des  cigares,  et  chez  d'autres  qui  travaillent  dans  une  atmos- 
phère remplie  de  poussière.  Des  catarrhes  répétés  et  négligés  prédisposent 
également  à  la  tuberculose. 

Les  causes  déterminantes,  occasionnelles,  pouvant  donner  lieu  à  un 
développement  de  tubercules  chez  des  individus  plus  ou  moins  prédis- 
posés, nous  sont  inconnues.  On  doit  reléguer  parmi  les  fables  les  préten- 
dus effets  d'un  liquide  froid  bu  au  moment  où  le  corps  est  échauffé. 

Pour  ce  qui  concerne  enfin  la  fréquence  de  la  tuberculose  et  son  ex- 
tension géographique^  on  admet  que  dans  environ  la  moitié  des  cadavres 
on  trouve  des  tubercules  ou  des  restes  de  ces  produits  et  que  pour  le 
moins  un  cinquième  de  tous  les  cas  de  mort  doit  être  mis  sur  le 
compte  de  la  tuberculose  (Wunderlich) .  Dans  le  fœtus  et  chez  les  tout 
petits  enfants  la  tuberculose  pulmonaire  est  très-rare,  et  même  chez  les 
enfants  plus  âgés  la  tuberculose  intestinale  et  ce  qu'on  appelle  l'infiltra- 
tion tuberculeuse  des  glandes  bronchiques  et  mésentériques  sont  plus 
fréquentes  que  les  granulations  tuberculeuses  du  poumon.  Vers  l'âge  de 
la  puberté  et  plus  encore  entre  la  vingtième  et  la  trentième  année,  la  \ 
tuberculose  arrive  à  son  plus  haut  degré  de  fréquence,  ensuite  la  pré- 
disposition décroît  sans  disparaître  d'une  manière  absolue  même  à  l'âge  j 
le  plus  avancé.  Les  femmes  et  les  hommes  montrent  une  disposition  à 
peu  près  égale  à  contracter  la  maladie.  | 

L'hypothèse  qu'un  climat  chaud  est  peu  favorable  au  développement  ;i! 
de  la  maladie  et  qu'un  climat  froid  y  expose  au  contraire  forte-  j 
ment,  a  été  réfutée  tout  récemment  par  des  recherchas  statistiques  i 
d'une  grande  exactitude;  toutefois  il  est  incontestable  que  des  personnes  j 
qui  quittent  les  régions  méridionales  pour  habiter  le  nord  deviennent    |i| 

marchais  «  d'un  cœur  brisé,  »  mais  que  le  poëte  la  laisse  s'étioler,  cracher  du  sang, 
mourir  de  phlhisie. 

{.\ote  de  l'auteur). 


TUBERCULOSE    DU    POUMON.  2(JU 

facilement  phthisiques,  et  que  réciproquement  le  transport  chins  des 
contrées  méridionales  d'individus  qui  avaient  contracté  une  tuberculose 
dans  le  Nord,  exerce  une  influence  favorable  sur  la  marche  de  la  maladie. 
Les  contrées  marécageuses  infectées  de  malaria  paraissent  jusqu'à  un 
certain  point  mettre  à  l'abri  de  la  tuberculose. 

Nous  devons  finalement  mentionner  que  les  maladies  qui  ont  pour  effet 
des  stases  sanguines  dans  le  système  veineux  et  dans  lesquelles  l'oxyda- 
tion et  la  décarbonisation  du  sang  se  font  d'une  manière  incomplète, 
prêtent  à  celui  qui  en  est  atteint  une  certaine  immunité  contre  la  tuber- 
culose :  rarement  nous  voyons  survenir  cette  maladie  chez  les  bossus, 
chez  les  individus  atteints  de  maladies  du  cœur,  d'emphysème  et  de 
cirrhose  du  poumon. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Au  début  de  la  maladie  nous  voyons  disséminés  dans  le  parenchyme 
pulmonaire  des  corpuscules  de  la  grosseur  d'un  grain  de  semoule  à  celle 
d'un  grain  de  millet,  grisâtres,  opalins,  possédant  une  certaine  résis- 
tance, en  un  mot  des  tubercules  miliaires  crus.  Ces  produits  sont  iso- 
lés, discrets,  ou  bien  réunis  par  groupes,  formant  ce  qu'on  appelle  des 
conglomérais  granuleux.  L'examen  microscopique  des  tubercules  crus 
laisse  apercevoir  un  grand  nombre  de  noyaux  et  de  jeunes  cellules, 
n'ayant  nullement  une  forme  spécifique,  et  ne  différant  sous  aucun  rapport 
d'autres  jeunes  cellules  (1);  on  y  découvre  en  outre  des  corpuscules  de 

(1)  Le  tubercule  miliaire,  ou  granulation  niiliaire  semi-transparente,  regardé  par 
Virchow  comme  un  produit  d'irritation,  est  constitué  par  une  agglomération  de  noyaux 
et  de   très-petites  cellules.  Ces  éléments  dérivent  pour  Virchow  d'une  hyperplasie  du 
tissu  conjonctif;  pour  M.  Robin,  ce  sont  des  cytoMastions  des  deux  variétés  cellules  et  ~i 
noyaux.  Quelque  soit  le  mode  de  naissance  qu'on  admette  pour  ces  éléments;  qu'on  les 
regarde  comme  une  prolifération  des  cellules  du  tissu  conjonctif  préexistant  (Virchow), 
ou  comme  une  formation  nouvelle  (Piobin),  il  est  bien  démontré  par  les  travaux  de 
MM.  Virchow,  Villémin  (1),  Martel  (2),  et  par  le  grand  nombre  de  préparations  que  j'en 
ai  fait  moi-même,  que  le  siège  de  ces  granulations  est  uniquement  le  tissu  cellulaire,    -^L 
la  trame  du  poumon.  Aussi  les  trouve-t-on  surtout  autour  des  vaisseaux  et  des  bronches, 
dans  les  cloisons  inter-lobulaires  et  plus  rarement  dans  les  cloisons  inter-alvéolaires   _A 
dont  l'épaisseur  est  moindre.    Quand  les  granulations  possèdent  ce  dernier  siège,  la 
cloison  hypertrophiée  d'une  alvéole  pulmonaire  peut  réduire  la  cavité  alvéolaire  primi- 
tive à  un  très-petit  espace  situé  au  centre  de  la  granulation  et  contenant  quelques  cel- 

(1)  Villémin,  Du  tubercule.  Paris,  J86I,  iii-8,  .t.-B,  Baillièrc. 

(2)  >)artel.  Tlièse,  1864. 

-MEMEYER.    —  T.    1.  J4 
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pus,  des  globules  sanguins  blancs  ,  elc.  Quelques-uns  de  ces  éléments 
atteignent  quelquefois  une  dimension  considérable,  et  l'on  rencontre  dans 
leur  intérieur  plusieurs  noyaux,  ce  qui  semblerait  annoncer  une  multi- 
plication endogène  des  éléments  du  tubercule.  Cette  circonstance  suffit 
déjà  pour  donner  du  poids  à  l'opinion  d'après  laquelle  les  cellules  épi- 
théliales  normales  des  alvéoles  ou  les  cellules  de  tissu  conjonctif  du  pa- 
renchyme seraient  le  point  de  départ  des  tubercules  qui  se  produiraient 
-  parle  fait  d'une  végétation  de  noyaux  dans  Vintérieur  de  ces  éléments, 
et  ne  se  développeraient  pas  d'un  plasma  libre.  Toutefois  celte  supposi- 
tion n'a  pas  encore  été  sanctionnée  par  une  expérience  positive. 

Dans  la  tuberculose  chronique  les  granulations  tuberculeuses  ne  sont 
presque  jamais  également  réparties  dans  le  poumon,  elles  occupent  au 
contraire  de  préférence  le  lobe  supérieur  et  surtout  le  sommet.  Les  con- 
glomérats tuberculeux  deviennent  là  de  plus  en  plus  volumineux;  plus 
tard,  plusieurs  d'entre  eux  se  réunissent  et  des  parties  assez  étendues  du 
parenchyme  finissent  par  être  privées  d'air  et  se  transforment  en  une 
masse  dense  et  résistante.  Ces  poussées  subséquentes  se  trouvent  ensuite 
pour  la  plupart  à  l'état  de  crudité,  tandis  que  les  premières  ont  déjà 
subi  une  métamorphose  ultérieure.  Les  lobes  inférieurs  sont  tout  à  tait 
libres  ou  ne  contiennent  que  quelques  rares  conglomérats  se  trouvant 
généralement  aux  périodes  initiales  de  leur  développement. 

Le  tubercule  miliaire  cru  qui  ne  possède  ni  stroma  de  tissu  conjonc- 
tif (1),  ni  vaisseaux,  n'est  susceptible  d'aucun  développement  ni  d'aucune 
organisation  ultérieure  ;  ses  cellules  et  noyaux  se  détruisent  graduelle- 
ment, se  mortifient,  parce  qu'ils  ne  sont  pas  nourris,  ilsseraccornissent, 
deviennent  anguleux  et  dentelés  (corpuscules  tuberculeux  de  Lebert  (2). 

r-f*  Iules  épithéliales  atrophiées  et  granuleuses  -,  mais  Jamais  l'épithélium  des  alvéoles  pul- 
hionaires  ne  concourt  activement  à  former  les  granulations  tuberculeuses  développées 
toujours  en  dehors  des  alvéoles.  Les  granulations  tuberculeuses  jeunes  et  non 
ïamoUies,  ne  contiennent  pas   de  leucocylhes  ou  globules  de  pus.  V.  C. 

(1)  Les  granulations    tuberculeuses    du   poumon  possèdent  quelquefois   entre   les 
JU-lioyaux  et  les  cellules  qui  les  constituent  essentiellement  des  fibres  élastiques  parfaite- 
ment reconnaissables.  (Robin.)  Y.  C, 

(2)  Les  éléments  que  Lebert  nommait  corpuscules  tuberculeux  n'étaient  pas  seule- 
ment ceux  des  granulations  tuberculeuses  passés  à  la  transformation  granuleuse,  mais 
aussi  des  fragments  infiltrés  de  graisse  provenant  des  cellules  épithéliales  des  alvéoles 
pulmonaires.  Il  est  aujourd'hui  bien  reconnu  que  les  Corpuscules  tuberculeux  queLebeft 
dbnnait  comme  des  éléments  spécifiques  n'ont  rien  qui  appartienne  en  propre  au  tuber- 
cule. Deux  ordres  de  produits  caractérisent  la  tuberculisation  ;  les  premiers  sont  les  gra- 
nulations tuberculeuses  qui  se  retrouvent  avec  les  mêmes  caractères  macroscopiques  et 
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Des  molécules  de  graisse  se  monlrent  par- ci  par-là  dans  leur  intérieur, 
et  c'est  ainsi  que  le  tubercule  cru  passe  aw  tubercule  jaune,  caséeux. 
La  petite  nodosité  grise,  demi-transparente  est  devenue,  à  partir  de  son 
centre,  trouble,  opaque,  lactescente,  enfin  de  plus  en  plus  jaune  et  a  fini 
par  prendre  la  résistance  d'un  fromage  dur. 

Si  la  maladie  n'avance  pas,  il  estpossible  que  les  éléments  organiques 
disparaissent  peu  à  peu  de  la  masse  jaune  et  caséeuse,  tandis  que 
les  éléments  inorganiques,  surtout  les  sels  calcaires,  restent  et  prennent 
peut-être  même  de  l'accroissement.  Le  tubercule  jaune  se  transforme 
successivement  en  une  bouillie  calcaire  grasse  et  onctueuse,  et  enfin  en 
une  concrétion  solide,  semblable  au  mortier  :  en  un  mot  le  tubercule  se 
crétïfie. 

Dans  d'autres  cas  le  tubercule  jaune  passe  petit  à  petit  à  une  espèce 
de  fonte  purulente  ou  ichoreuse,  il  se  ramollit.  Dans  ce  cas,  le  blastème 
amorphe  qui  unissait  entre  eux  les  noyaux  et  les  cellules  tombés  en  dé- 
tritus paraît  se  liquéfier  ;  le  pus  tuberculeux  représente  un  fluide  assez 
lié,  homogène,  crémeux,  dans  lequel  le  microscope  permet  de  constater 
une  masse  très-finement  ponctuée  à  laquelle  se  sont  réduits  les  éléments 
du  tubercule  jaune,  ou  bien  encore  quelques  cellules  et  noyaux  irrégu- 
liers, rongés  :  en  un  mot  un  détritus,  mais  plus  de  corpuscules  de 
pus  frais,  ronds  et  réguliers.  Lorsqu'un  pareil  foyer  se  rencontre  dans 
le  poumon,  on  l'appelle  une  vomique  ou  caverne  tuberculeuse,  et  tant 
que  celle-ci  ne  communique  pas  avec  une  bronche,  on  l'appelle  vomi" 
que  fermée  (le  contenu  de  cette  dernière ,  sous  des  conditions  favo- 
rables, peut  également  être  épaissi  et  crétifié).  Lorsqu'une  bronche 
s'ouvre  dans  la  caverne,  le  pus  tuberculeux  est  évacué;  mais  la  caverne 
ne  reste  pas  vide,  sur  ses  parois  se  forment  des  corpuscules  de  pus,  et  il 
se  produit  un  ramollissement  et  une  fonte  des  nouvelles  granulations 
tuberculeuses  qui  s'étaient  déposées  ultérieurement  dans  ses  parois  et 
qui,  suspendues  dans  un  liquide  muqueux,  remplissent  au  m-oins  en 
partie  la  caverne. 

Partout  où  se  trouvent  déposées  de  grandes  masses  tuberculeuses  qui 
compriment  les  vaisseaux  nourriciers  du  parenchyme  pulmonaire,  celui- 
ci  participe  à  la  destruction  qu'éprouve  le  tubercule  lui-même.  Les  ca- 
vernes tuberculeuses  sont  des  lacunes  creusées  dans  le  parenchyme  qui  a 

microscopiques  dans  tous  les  organes,  parce  qu'ils  se  développent  au  milieu  du  tissu 
conjonctif  qui  est  la  gangue  commune,  elles  seconds  qui  consistent  en  inflammations 
spéciales  particulières  à  chaque  organe,  et  portant  sur  le  système  épithélial  (pneumo- 
nie tuberculeuse,  bronchite,  ulcérations  intestinales,  etc).  V.C. 
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été  détruit  à  ces  endroits.  Quelquefois  on  reconnaît  manifestement  dans 
la  masse  de  détritus  qui  les  remplit,  les  fibres  élastiques  des  cellules 
pulmonaires  aux  spirales  qu'elles  décrivent.  Aux  environs  des  cavernes 
ou  du  parenchyme  mortifié  en  même  temps  que  les  tubercules,  et  trans- 
formé en  une  masse  caséeuse,  on  trouve'  les  lésions  de  la  pneumonie 
interstitielle  à  ses  différentes  périodes  ayant  pour  effet  soit  d'enkyster  les 
cavernes,  soit  de  produire  à  leur  tour  des  cavités  bronchectasiques.  En 
s'agrandissent  de  plus  en  plus  les  vomiques  formées  les  premières  peu- 
vent se  réunir  par  plusieurs,  d'où  résultent  à  la  fin  des  excavations  irré- 
gulières, anfractueuses,  allant  jusqu'à  la  grosseur  du  poing  et  au  delà, 
ou  un  assemblage  de  cavernes  communiquant  entre  elles  par  des  ouver- 
tures plus  ou  mDins  larges  ;  et  de  cette  façon  il  est  souvent  difficile  de 
décider  quelle  est  la  part  que  prend  à  ces  excavations  la  tuberculose  et 
quelle  est  celle  qui  revient  à  la  dilatation  des  bronches.  Les  progrès  de 
la  destruction  sont  beaucoup  plus  rapides  dans  les  cas  où  ce  n'est  pas  la 
pneumonie  interstitielle  que  nous  avons  déjà  apprise  à  connaître,  et  qui 
se  caractérise  par  une  hyperplasie  de  tissu  conjonctif,  qui  complique  la 
tuberculose,  mais  une  pneumonie  qui  nous  reste  à  décrire  dans  l'ar- 
ticle suivant  et  qui  a  pour  résultat  une  métamorphose  caséeuse  du 
produit  d'infiltration  et  une  mortification  du  tissu  pulmonaire.  Enfin, 
ce  qui  peut  encore  contribuer  à  agrandir  les  cavernes,  à  hâter  les 
progrès  de  la  phlhisie  pulmonaire,  c'est  la  transformation  en  eschares 
des  parois  de  ces  cavernes ,  due  à  l'action  corrosive  de  leur  contenu  ; 
nous  avons  vu  au  chapitre  VIII,  art.  III,  qu'une  pareille  modification 
peut  s'opérer  dans  les  cavernes  bronchectasiques  ;  elle  a  lieu  d'autant 
plus  facilement  que  le  parenchyme  qui  environne  la  caverne  est  plus 
calleux,  plus  inextensible. 

Les  bronches  sont  en  partie  comprimées  et  oblitérées,  en  même  temps 
que  les  vaisseaux,  aussi  bien  par  les  tubercules  eux-mêmes  que  par  la 
pneumonie  interstitielle,  et  c'est  ainsi  qu'il  arrive  que  parfois  on  trouve 
dans  le  poumon  de  grandes  cavernes  closes  de  toule  fart.  Mais  à  la  fin 
la  deslruction  progressive  du  tissu  ramollit  une  bronche  qui  avait  ré- 
sisté à  la  compression  et  à  l'oblitération;  ses  parois  sont  détruites,  et 
c'est  ainsi  que  nous  voyons  une,  quelquefois  plusieurs  bronches  de  fort 
calibre  s'ouvrir  dans  une  caverne  par  un  trou  tantôt  rond,  tantôt  ovale 
et  renconirer  celte  caverne  dans  une  direction  plus  ou  moins  oblique; 
jamais  celte  communication  ne  se  fait  d'une  manière  insensible  et  de  telle 
sorte  que  les  parois  de  la  broncl)e  semblent  n'être  que  la  continuation  de 
celh  s  de  la  caverne.  La  muqueuse  bronchique,  sur  une  élendue  plus  ou 
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moins  grande,  montre  les  lésions  qui  appartiennent  au  catarrhe  bron- 
chique (1). 

Les  vaisseaux  sanguins  s'oblitèrent  de  même  que  les  bronches  ;  on 
les  retrouve  dans  les  pai'ois  de  la  caverne  sous  forme  de  rebords  sail- 
lants, ligamenteux,  ou  bien  ce  sont  des  trabécules  et  cordons  qui  forment 
des  ponts  allant  d'un  côté  de  la  caverne  à  l'autre.  Il  est  rare  que  les 
parois  vascul.dres  prennent  part  à  la  mortification  avant  que  les  vaisseaux 
soient  oblitérés,  et  alors  des  hémorrbagies  dangereuses  peuvent  se  décla- 
rer. Nous  devons  enfin  appeler  l'attention  sur  une  distribution  particu- 
lière du  sang  que  l'on  retrouve  très-souvent  dans  les  poumons  tubercu- 
leux. En  même  temps  que  beaucoup  de  branches  de  l'artère  pulmonaire 
s'oblitèrent,  les  divisions  des  artères  bronchiques  se  dilatent  et  amènent 
du  sang  artériel  au  poumon  dans  lequel  de  nouveaux  capillaires  prennent 
naissance;  les  artères  intercostales  deviennent  également  le  point  de 
départ  de  vaisseaux  nouvellement  formés  qui,  traversant  les  adhérences 
de  la  plèvre,  se  continuent  dans  le  poumon  —  c'est  ainsi  que  le  poumon 
tuberculeux  reçoit  plus  de  sang  artériel  que  le  poumon  sain;  une  partie  de 
ce  sang  arrive  dans  les  veines  pulmonaires,  une  autre  dans  les  veines 
bronchiques,  une  troisième  enfin  à  travers  les  adhérences  pleurétiques 
dans  les  veines  intercostales.  Les  veines  de  la  peau,  ne  pouvant  pas 
facilement  se  vider  de  cette  manière  dans  les  veines  intercostales  trop 
remplies,  sont  gorgées  et  dilatées,  et  l'on  voit  des  réseaux  bleuâtres  se 
dessiner  dans  les  téguments  du  thorax. 

La  plèvre  montre  presque  toujours  les  lésions  appartenant  à  la  pieu- 
rite  chronique  pour  peu  que  la  tuberculose  approche  de  la  périphérie. 
Elle  s'épaissit  et  les  deux  feuillets  se  réunissent  entre  eux.  Cet  épaissis- 
sement  peut  devenir  si  considérable  que,  surtout  aux  environs  du  sommet, 
le  poumon  est  coiffé  d'une  espèce  de  couenne  épaisse,  compacte,  fibreuse, 
et  en  général  on  ne  réussit  pas  dans  ce  cas  à  séparer  les  deux  lames  de 
la  plèvre  Tune  de  l'autre  sans  déchirer  en  même  temps  le  poumon. 
Dans  beaucoup  de  cas,  les  deux  feuillets  adhèrent  entre  eux  dans  toute 
l'étendue  du  poumon,  la  cavité  pleurale  a  cessé  d'exister,  et  lors  môme 

(1)  Outre  les  lésions  du  catarrhe  chronique,  les  bronches  peuvent  présenter  des  ul- 
cérations, et  des  granulations  tuberculeuses,  soit  à  la  surface  de  leur  muqueuse,  soit 
dans  le  tissu  cellulaire  qui  les  entoure.  La  présence  des  granulations  tuberculeuses,  ù 
la  surface,  et  au  pourtour  des  petites  et  des  moyennes  bronches  est  un  fait  très -impor- 
tant dans  la  production  des  cavernes  pulmonaires  dues  souvent  au  ramollissement  et  à 
la  fonte  de  ces  néoplasmes.  Dans  ces  cas,  les  foyers  qui  en  résultent  s'ouvrent  à  la 
surface  de   la  bronche,  el   causent  des   cavernes   qui  lui  sont   latérales.        V.  C. 
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que  la  destruction  vient  s'emparer  de  la  plèvre  elle-même,  il  est  impos- 
sible qu'il  se  produise  un  pneumo-thorax;  il  arrive  plutôt  que  la  destruc- 
tion s'empare  du  périoste,  des  côtes,  des  muscles  intercostaux,  et  qu'il 
se  fasse  une  perforation  de  la  peau.  Si  dans  une  tuberculose  miliaire 
chronique  il  se  produit  un  pneumo-thorax,  cela  est  dû  presque  toujours 
à  une  complication  de  tuberculose  infiltrée  qui  permet  bien  plus  facile- 
ment à  la  destruction  de  s'avancer  jusqu'à  la  plèvre  avant  que  celle-ci 
soit  solidement  soudée. 

Même  après  que  la  tuberculose  pulmonaire  est  devenue  une  phthisie 
pulmonaire,  la  guérison  est  encore  possible.  Les  cavernes  tuberculeu- 
ses peuvent,  comme  cela  a  été  dit  plus  haut  à  l'occasion  des  abcès  du 
poumon,  être  enkystées  parle  développement  d'une  pneumonie  intersti- 
tielle et  se  rétrécir  petit  à  petit  par  l'affaissement  du  thorax  et  par  la 
dilatation  des  bronches  environnantes,  à  condition  que  la  formation  et  le 
ramollissement  de  tubercules  nouveaux  viennent  à  cesser  en  même  temps. 
Dans  cette  période  delà  tuberculose  en  voie  de  guérison,  la  mort  peut 
arriver  subitement  par  l'effet  d'une  hémorrhagie  :  si  dans  la  paroi  d'une 
semblable  caverne  serpente  un  vaisseau  non-oblitéré ,  la  partie  qui  ne 
se  trouve  pas  enfermée  dans  le  tissu  calleux ,  inextensible,  se  di- 
late, s'amincit  insensiblement  et  finit  par  être  perforée  sous  l'impulsion 
du  sang;  en  peu  d'instants  les  cavernes  et  les  bronches  sont  gorgées  de 
sang  ainsi  épanché.  Si  un  pareil  accident  n'a  pas  lieu,  et  si  la  caverne 
n'est  pas  trop  vaste,  ses  parois  se  rapprochent  de  plus  en  plus  et  finis- 
sent par  se  toucher  et  se  souder  ensemble.  On  trouve  dans  ces  cas  à  la 
place  de  l'ancienne  caverne  une  lame  fibro-celluleuse  contre  laquelle  les 
bronches  se  terminent  en  cul-de-sac;  la  plèvre  pulmonaire  fait  voir  au- 
dessus  de  ces  endroits  des  plis  et  des  rétractions  très-semblables  à  des 
cicatrices,  le  thorax  est  affaissé,  et  tout  autour  existent  un  emphysème 
vîcariant  et  des  bronchectasies.  Au  milieu  de  la  cicatrice  on  retrouve 
quelquefois  des  restes  de  l'ancien  contenu,  consistant  en  bouillie  crétacée 
ou  en  concrétion  calcaire  durcie. 

Quant  aux  modifications  que  l'on  rencontre  dans  les  autres  organes, 
nous  trouvons  presque  toujours  une  tuméfaction  des  glandes  bron- 
chiques^ très-souvent  une  «  infiltration  tuberculeuse  »  de  ces  organes, 
c'est-à-dire  une  métamorphose  caséeuse  des  nouveaux  éléments  cellu- 
laires formés  en  très-grande  abondance  ;  à  une  coupe  pratiquée  dans  ces 
glandes,  ces  dernières  sont  jaunes ,  sèches,  homogènes,  dans  d'autres 
cas  ramollies,  même  il  se  produit  des  vomiques  qui  peuvent  se  vider,  en 
perforant  surtout  la   trachée  à  sa  bifurcation,   ou  bien  une  grosse 
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bronche  ;  enfin  on  trouve  des  glandes  bronchiques  qui  contiennent  une 
bouillie  crétacée  et  des  concrétions  calcaires  solides,  principalement  dans 
les  cas  où  les  résidus  d'une  tuberculose  éteinte  se  montrent  sous  le 
scalpel.  Cette  dégénération  tuberculeuse  (et  sous  ce  nom  nous  aussi  nous 
désignerons  la  métamorphose  caséeuse  des  glandes  bronchiques  hyper- 
trophiées) suit,  chez  les  enfants,  une  marche  plus  rapide  et  prend  chez  eux 
une  plus  haute  signification  que  la  maladie  du  parenchyme  pulmonaire  ; 
dans  ce  dernier,  on  ne  trouve  parfois  que  quelques  conglomérats  peu 
nombreux  de  granulations  tuberculeuses  crues  et  jaunes ,  tandis  que  les 
glandes  sont  gonflées  jusqu'à  atteindre  le  volume  d'une  cerise  et  sont 
dégénérées. 

Très-souvent  la  tuberculose  du  larynx  complique  la  tuberculose  pul- 
monaire (voyez  section  I,  chap.  IV).  Dans  les  dernières  périodes  de  la 
tuberculose  pulmonaire  il  se  développe  en  outre  assez  facilement  des 
ulcères  ronds,  superficiels,  catarrhaux  (aphtheux),  dans  le  larynx  et  dans 
la  trachée.  Ces  ulcères  ont  leur  siège  autour  des  glandes  muqueuses. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas  la  tuberculose  intestinale  se  joint  à  la 
tuberculose  pulmonaire  :  on  trouve,  au  commencement,  surtout  dans  la 
partie  inférieure  de  l'iléon  et  s'étendant  de  là  sur  le  gros  intestin,  des 
ulcères  tuberculeux  primitifs,  autrement  dits,  des  pertes  de  substance 
rondes,  dues  à  la  fonte  de  granulations  tuberculeuses  isolées.  Plus  tard 
on  voit  des  ulcères  secondaires  représentant  de  vastes  destructions  de  la 
muqueuse,  ayant  une  tendance  à  prendre  une  extension  annulaire  et  ac- 
compagnés d'une  tuberculose  de  l'enveloppe  séreuse  correspondant  à  l'en- 
droit malade.  Les  ulcères  tuberculeux  secondaires  proviennent  d'une 
formation  nouvelle  de  granulations  tuberculeuses  aux  environs  des  ulcè- 
res primitifs.  Presque  toujours  les  glandes  mésentériques  sont  tuméfiées 
en  même  temps  et  montrent  la  transformation  de  leurs  éléments  en  ma- 
tière tuberculeuse  jaune  et  caséeuse  (1) . 

Le  foie^  sans  être  considérablement  agrandi,  est  le  plus  souvent  jaune 

(1)  Presque  toujours  ce  sont  les  vésicules  closes  de  l'intestin  qui  sont  le  point  de  dé- 
part des  ulcères  intestinaux  dans  la  phthisie.  Ces  glandes  deviennent  grosses  et  sail-i 
lantes,  se  remplissent  d'un  liquide  puriforme,  séreux  ou  opaque  et  jaunâtre,  s'ulcèrent 
à  leur  centre,  et  il  se  forme  ensuite  à  leur  place  un  ulcère  rond.  Les  granulations  mi- 
liaires  se  développent  en  même  temps  ou  consécutivement  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
muqueux  qui  forme  le  fond  de  Tulcère  précédent,  à  ses  bords,  entre  les  deux  couches 
ds  fibres  musculaires  intestinales  et  dans  le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal.  Ici,  comme 
dans  le  larynx  et  les  bronches,  on  trouve  à  la  fois  ces  deux  processus  différents  d'irri- 
tations glandulaires  et  de  granulations  miliaires  développées  au  milieu  du  tissu  con- 
jonctif.  V.  C. 
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comme  les  feuilles  mortes  ;  il  est  d'une  consistance  pâteuse;  après  l'avoir 
incisé  on  trouve  un  enduit  de  graisse  sur  le  couteau  ;  l'examen  micros- 
copique fait  voir  des  gouttelettes  de  graisse  de  diverse  grandeur  dans  les 
cellules.  Il  est  plus  rare  de  trouver  à  la  place  du  foie  gras  une  dégéné- 
ration lardacée,  arayloïde  de  cet  organe  ;  dans  ce  cas  il  est  beaucoup  plus 
grand,  très-lourd, très-dur,secoupe  comme  lelard,  et  sa  surface  de  section, 
rouge  pâle  au  lieu  d'être  jaunâtre,  est  d'un  brillant  très-analogue  à  celui 
du  lard;  les  celluleshépatiquesparaissentgonflées,  rondes  et  renferment 
une  substance  opaque,  amorphe. 

Au  commencement  de  la  maladie  le  cœur  droit  est  assez  souvent  dilaté 
et  hypertrophié,  l'écoulement  du  sang  qu'il  renferme  étant  rendu  plus 
difficile  par  la  compression  des  capillaires  pulmonaires  et  l'imperméa- 
bilité du  parenchyme.  Mais  bientôt  la  masse  du  sang  diminue,  et  dès  ce 
moment  le  cœur  s'atrophie,  devient  flasque  et  rapetissé. 

Les  reins^  dans  beaucoup  de  cas,  offrent  les  signes  d'une  dégénération 
de  Bright  commençante  ;  ils  ne  sont  pas  considérablement  tuméfiés, 
mais  aux  points  de  réunion  des  pyramides  et  de  la  substance  corticale  on 
trouve  de  petites  stries  d'un  jaune  blanc,  qui  sont  dues  à  une  dégénéra- 
tion graisseuse  des  cellules  épithéliales  de  la  muqueuse  rénale  aux  en- 
droits que  nous  venons  de  nommer. 

Enfin,  il  n'est  pas  rare  que  sur  la  langue  et  le  palais  des  phthisiques 
on  trouve  une  pulpe  blanchâtre,  caillebottée  et  qui,  vue  au  microscope, 
est  composée  de  filaments  et  de  spores  [oidium  albicans,  muguet). 

Les  cadavres  des  individus  morts  de  phthisie  montrent  un  grand  amai- 
grissement; toute  graisse  a  disparu  ;  la  peau  pâle,  est  souvent  couverte 
de  squames  épidermiques.  Très-fréquemment  les  pieds  sont  œdématiés, 
assez  souvent  l'une  ou  l'autre  veine  crurale  est  oblitérée  par  un  coagu- 
lum  adhésif,  et  alors  toute  la  jambe  correspondante  est  le  siège  d'un  gon- 
flement hydropique  fort  considérable.  Tout  le  cadavre  est  exsangue  ;  ce 
n'est  que  dans  le  cœur  droit  que  l'on  peut  trouver  des  caillots  assez 
considérables,  mais  mous,  et  seulement  lorsque  l'agonie  a  été  longue. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Parmi  les  prodromes  de  la  tuberculose  on  compte  à  tort  les  affec- 
tions scrofuleuses  de  l'enfance,  les  épistaxis  habituelles,  l'habitus  dit 
tuberculeux.  Il  s'en  faut  que  tous  les  enfants  scrofuleux  ou  disposés  à 
saigner  du  nez  deviennent  tuberculrux  parla  suite;  le  cou  long,  le  thorax 
affaissé  (paralytique),  voilà   des  symptômes  qui  annoncent  un  défaut 
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de  nulrilion  des  muscles  du  cou  et  du  thorax,  mais  bien  des  hommes 
dont  le  Ihcrax  présente  cet  aspect  au  plus  haut  degré  restent  également 
exempts  de  cette  maladie  pendant  toute  la  durée  de  leur  existence. 

Un  phénomène  plus  sérieux  c'est  V hémoptysie,  abstraction  faite  des 
cas  dans  lesquels  le  crachement  de  sang  est  le  symptôme  d'une  tubercu- 
lose confirmée  ou  commençante.  Plus  la  cause  morbifiquequi  a  provoqué 
l'hémoptysie  est  insignifiante,  plus  on  est  forcé  d'admettre  que  c'est  un 
défaut  de  nutrition  des  parois  capillaires  qui  a  provoqué  l'hémoptysie,  et 
que  cette  altération  de  la  nutrition  dans  l'étendue  des  artères  bronchiques 
sera  suivie  plus  tard  d'une  autre,  à  savoir,  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire (1).  Qu'un  malade  se  rétablisse  en  apparence  complètement  d'une 
pareille  hémoptysie,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'il  courra  le  plus  grand 
danger  de  devenir  tuberculeux. 

Quantauc?e6wf  de  la  maladie  elle-même,  les  premiers  symptômes,  sui- 
vant la  description  classique  d'Andral,  sont  généralement  ceux  d'un  ca- 
tarrhe des  voies  aériennes,  et  souvent  d'un  catarrhe  du  larynx  et  de  la 
trachée  plutôt  que  des  petites  bronches.  Les  malades  sont  légèrement 
enroués,  ils  se  plaignent  d'un  chatouillement  dans  la  gorge,  plus  tard 
d'une  sensation  de  chaleur  ou  d'écorchure  sous  le  sternum,  et  petit  à  petit 
seulement  le  catarrhe  semble  se  propager  aux  divisions  les  plus  fines  de 
l'arbre  bronchique.  La  maladie  étant  arrivée  à  ce  point,  le  pouls  commence 
à  s'accélérer,  la  nutrition  souffre,  et  bientôt  les  symptômes  physiques  de 
la  tuberculose  pulmonaire  se  dessinent. 

Dans  d'autres  cas,  on  se  trouve  dès  le  commencement  en  présence 
des  symptômes  d'un  catarrhe  bronchique;  mais  après  que  celui-ci,  mal- 
gré les  soins  les  plus  attentifs  a  duré  un  temps  assez  long,  la  dyspnée, 
l'amaigrissement,  les  sueurs  nocturnes  abondantes  se  déclarent,  et  bien- 
tôt le  doute  disparaît  comme  dans  le  cas  précédent. 

Plus  fréquemment  encore  on  observe  que  des  individus,  pendant  une 
série  d'années,  s'attirent  avec  une  remarquable  fréquence  des  catarrhes 
en  apparence  légers.  A  peine  un  accès  est-il  passé  qu'il  en  revient  un 
autre.  Andral  distingue  deux  catégories  de  semblables  malades  et  les  dé- 
peint sous  des  traits  frappants  que  nous  chercherons  à  reproduire  dans 
ce  qui  suit.  Les  premiers  conservent,  malgré  des  accès  répétés  de  ca- 
tarrhe bronchique ,  pendant  longtemps  une  santé  bonne  en  apparence, 
la  respiration  surtout  reste  libre,  la  nutrition  normale  ;  mais  enfin  le 
catarrhe  bronchique  récidive  avec  plus  de  violence  et  dure  plus  longtemps 

(l)  Les  vaisseaux  nourriciers  du  poumon  appartiennent,  comme  on  le  sait,  aux  artères 
bronchiques.  {Noie  de  Vauleur.) 
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1  jque  les  accès  précédents;  dès  ce  moment  l'état  général  s'en  ressent,  le 
.  catarrhe  ne  cesse  plus,  et  après  un  temps  plus  ou  moins  long  les  symp- 
tômes de  la  tuberculose  sont  arrivés  à  leur  complet  développement.  Une 
deuxième  catégorie  est  formée  par  des  individus  d'une  constitution  déli- 

^^  cate  qui,  également  tourmentés  par  des  catarrhes  bronchiques  répétés, 
ressentent  de  bonne  heure  une  perturbation  de  l'état  général.  Le  moin- 
dre effort  les  fatigue,  les  échauffe,  les  dérange  ;  ils  ont  généralement  le 
système  nerveux  très-irritable,  le  pouls  accéléré,  la  paume  de  la  main 
brûlante  ;  la  respiration  paraît  libre  quand  ils  gardent  le  repos  et  le 
silence;  ils  prétendent  n'éprouver  aucune  dyspnée;  mais  dès  qu'ils 
parlent  vite  ou  qu'ils  engagent  une  conversation  animée,  ou  bien  lorsqu'ils 
marchent  vite,  qu'ils  montent,  ils  sont  hors  d'haleine.  Andral  fait  obser- 
ver avec  raison  qu'on  est  étonné  devoir  que  ce  trouble  de  la  respiration 
si  facile  à  reconnaître  pour  un  observateur  attentif,  semble  échapper  au 
malade,  soit  qu'il  en  ait  pris  l'habitude,  soit  qu'il  veuille  se  tromper  lui- 
même.  D'autres  sujets  plus  attentifs  ou  plus  sensibles  se  plaignent,  il 
est  vrai,  d'une  gêne  de  la  respiration,  qui  se  présente  par  intervalles  ou 
d'une  manière  continue,  ils  prétendent  être  asthmatiques,  etc.  De  bonne 
heure  on  observe  chez  ces  individus  un  amaigrissement  très-suspect,  mais 
beaucoup  d'entre  eux  se  maintiennent  dans  cet  état  pendant  des  années 
sans  quitter  leurs  affaires,  jusqu'à  ce  que  le  mal  ait  empiré  de  plus  en 
plus  et  qu'il  s'y  soit  joint  encore  d'autres  symptômes  de  tuberculose. 
Lorsque  nous  remarquons  chez  un  malade  une  petite  toux  ofiniâtre^ 

f  un  pouls  fréquent,  de  l' amaigrissement,  de  la  pâleur,  une  respira- 
tion accélérée ,  cet  ensemble  de  symptômes  est  fait  pour  nous  inspirer 
les  plus  vives  inquiétudes.  Qu'un  pareil  malade  soit  le  fils  de  parents 
tuberculeux,  qu'il  ait  présenté  dans  son  enfance  des  symptômes  de  scro- 
fules, qu'il  ait  craché  du  sang  quelques  années  auparavant,  que  nous  lui 
trouvions  enfin  un  thorax  paralytique,  alors  il  ne  peut  plus  guère  y  avoir 
de  doute  sur  la  nature  tuberculeuse  de  la  maladie. 

Il  n'arrive  pas  toujours  que  la  formation  des  tubercules  dans  le  pou- 
mon coïncide  avec  une  fréquence  du  pouls  modérée  au  commencement 
et  ne  devant  s'exagérer  que  plus  tard  ;  au  contraire,  dès  le  principe  la 
fièvre  peut  être  violente.  En  même  temps  se  déclare  une  toux  extrême- 
ment fatigante,  et  si  la  faible  excitation  fébrile  qui  accompagne  le  déve- 
loppement lent  des  tubercules  suffit  déjà  pour  altérer  la  digestion,  à  plus 
forte  raison  trouvera-t-on  ici  des  troubles  digestifs  graves,  comme  ils  ne 
manquent  pour  ainsi  dire  jamais  de  se  présenter  dans  les  fièvres  intenses  : 
la  langue  est  chargée,  la  bouche  pâteuse,  l'appétit  nul,  l'estomac  remr 
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pli  de  gaz.  C'est  de  ces  cas  qu'on  a  l'habitude  dédire  que  la  tuberculose, 
s'est  présentée  sous  le  masque  d'une  fièvre  calarrhale,  d'une  fièvre  gas- 
trique, d'une  grippe. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  rares  il  est  vrai,  la  formation  des  tubercules 
commence  avec  un  accès  d'hémoptysie.  Si  l'on  se  bornait  à  ajouter  foi 
aux  dires  des  malades,  sans  les  examiner  plus  attentivement,  on  se  laisse- 
rait aller  à  considérer  ces  cas  comme  beaucoup  plus  communs  qu'ils  ne 
sont  réellement  :  il  n'arrive  que  trop  facilement  que  l'expectoration  d'une 
grande  quantité  de  sang  soit  pour  le  malade  un  événement  tellement  im- 
portant qu'il  garde  difficilement  le  souvenir  des  indispositions  antérieures. 
Si  on  l'interroge  avec  plus  de  soin,  on  finit  par  apprendre  que  sans 
doute  il  avait  souffert  d'une  toux  légère  déjà  quelques  mois  auparavant, 
qu'il  avait  pâli,  maigri,  et  qu'il  s'était  senti  un  peu  plus  de  chaleur  vers 
le  soir.  Dans  des  cas  semblables,  l'hémorrhagie  s'est  ajoutée  purement 
et  simplement  à  une  tuberculose  déjà  existante.  Toutefois,  quoique  bien 
plus  rarement  que  cela  n'est  cru  par  le  public,  on  observe  des  cas  dans 
lesquels  il  ne  peut  y  avoir  aucun  doute  sur  la  santé  antérieure  des  ma- 
lades, et  sur  la  coïncidence  frappante  entre  les  premiers  symptômes  de 
la  tuberculose  et  l'hémoptysie.  Ce  sont  là  des  cas  dans  lesquels  l'hémo- 
ptysie doit  être  considérée  comme  le  symptôme  d'invasion  de  la  maladie. 

On  peut  soutenir,  en  général,  que  chez  les  sujets  âgés  la  tuberculose 
se  développe  lentement;  qu'au  contraire,  chez  les  jeunes  sujets  elle  dé- 
bute plus  brusquement,  et  qu'elle  est  plus  fréquemment  inaugurée  par 
des  hémoptysies. 

La  marche  ultérieure  de  la  maladie  montre  des  différences  analogues. 
Quelquefois  elle  traîne  pendant  un  grand  nombre  d'années  ;  dans  d'autres 
cas,  que  Ton  désigne  du  nomdep^^Ame  aiguë  ou  galopante,  elle  ne  dure 
que  peu  de  mois  ou  quelques  semaines.  C'est  encore  à  un  âge  plus 
avancé  que  la  maladie  suit  de  préférence  la  première  de  ces  deux 
marches  ;  cependant  il  existe  encore  des  exceptions  à  cette  règle,  et 
même  dans  cette  condition  d'âge  la  maladie  peut  suivre  une  marche 
aiguë,  surtout  si  elle  survient  à  la  suite  d'une  couche,  ou,  comme  cela 
arrive  également  souvent,  d'une  pneumonie,  d'une  pleurite  ou  d'une 
rougeole.  Enfin  ,  nous  devons  faire  mention  d'une  troisième  forme  dans 
laquelle  une  tuberculose  jusque-là  caractérisée  par  une  marche  chronique 
devient  tout  à  coup  envahissante,  allume  une  fièvre  violente  et  emporte 
en  peu  de  temps  le  malade. 

Lorsque  la  maladie  suit  une  marche  chronique  la  toux  devient  de 
plus  en  plus  fatigante,  l'expectoralion  augmente  et  devient  pathogno- 
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monique  (voyez  plus  bas)^  dans  les  soramels  on  reconnaît  une  augmen- 
tation de  densité  du  parenchyme  qui  s'étend  lentement;  souvent  toute- 
fois les  malades  se  trouvent  dans  un  état  supportable  en  été,  ils  toussent 
moins,  ils  rejettent  des  crachats  peu  abondants,  sans  que  la  nutrition 
s'améliore  pendant  cette  rémission  des  autres  phénomènes.  En  automne 
et  en  hiver  la  maladie  s'exaspère,  les  crachats  et  l'examen  physique  ne 
permettent  plus  de  révoquer  en  doute  la  destruction  du  tissu  pulmonaire, 
la  respiration  devient  plus  courte,  la  voix  assez  souvent  enrouée,  parce 
qu'à  ce  moment  le  larynx  commence  à  prendre  part  à  raffection,  il  se 
manifesté  des  diarrhées  passagères  ou  continues  et  opiniâtres  dues  à  leur 
tour  au  développement  de  la  tuberculose  intestinale,  le  pouls  devient 
plus  fréquent  surtout  vers  le  soir,  les  malades  transpirent  pendant  la 
nuit,  l'amaigrissement  arrive  à  un  très- haut  degré.  De  cette  manière 
la  maladie  offre  souvent,  pendant  des  années,  des  exacerbations  et  des 
rémissions  jusqu'à  ce  que  le  malade  finisse  par  succomber. 

Si  la  maladie  doit  suivre  dès  le  principe  une  marche  plus  aiguë,  cela 
se  reconnaît  le  mieux  à  la  grande  fréquence  du  pouls.  (Celle-ci  offre 
toujours  le  meilleur  point  de  repère  pour  l'appréciation  de  la  durée  de 
la  maladie.)  La  fièvre  offre  vers  le  soir  des  exacerbations  très-frappantes 
qui  peuvent  même  rappeler  les  paroxysmes  d'une  fièvre  intermittente  ; 
d'abord  des  horripilations  ou  des  frissons  véritables,  ensuite  une  sensa- 
tion de  chaleur  sèche,  une  forte  coloration  des  joues;  le  malade  se  sent 
extrêmement  souffrant,  inquiet,  cherche  en  vain  à  dormir  et  se  réveille 
le  matin,  baigné  de  sueur,  si  toutefois  il  a  pu  trouver  le  sommeil  après 
minuit.  Ces  symptômes,  qui  se  développent  tardivement  et  annoncent  une 
fin  prochaine  lorsqu'ils  surviennent  dans  une  tuberculose  à  marche  chro- 
nique, succèdent  ici  rapidement  à  la  première  hémoptysie  ou  à  la  grave 
perturbation  de  l'état  général  due  à  la  fièvre,  et  par  laquelle  peut  s'an- 
noncer la  première  formation  des  tubercules.  Très-souvent  l'hémopty- 
sie se  renouvelle,  très-souvent  aussi  des  accès  de  fièvre  intercurrents  et 
violents  dans  lesquels  la  dyspnée  et  la  toux  augmentent  rapidement, 
annoncent  un  développement  aigu  de  tubercules  nouveaux  ;  à  la  violence 
de  la  fièvre  correspond  le  rapide  amaigrissement  des  malades,  la  toux 
est  excessivement  fatigante  et  à  peine  supportable,  la  dyspnée  devient 
très-forte,  souvent  des  points  pleuréliques  se  manifestent  dans  les  côtés, 
et  rendent  la  respiration  et  la  toux  encore  plus  pénibles;  l'examen  phy- 
sique de  la  poitrine  montre  de  bonne  heure  des  épaississements  étendus 
du  parenchyme  et  une  formation  de  cavernes  dans  le  poumon.  De  même 
on  trouve  de  bonne  heure  dans  les  crachats  des  traces  de  tissu  désorga- 
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riisé.  Le  plus  souvent  enfin  la  tuberculose  du  larynx  et  de  l'intestin  sur- 
vient à  une  période  peu  avancée;  les  malades  s'enrouent  et  sont  pris  de 
diarrhée.  Il  arrive  ici  bien  plus  rarement  que  dans  la  forme  précédente 
qu'un  temps  d'arrêt  s'établisse  dans  la  marche  delà  maladie,  qu'il  y  ait 
en  un  mot  des  périodes  où  le  malade  se  trouve  mieux.  Ordinairement  la 
maladie,  après  peu  de  mois,  se  termine  par  la  mort. 

Enfin,  comme  nous  venons  de  le  dire,  il  n'est  pas  rare  que  la  maladie 
se  maintienne  pendant  des  années  de  la  manière  que  nous  avons  décrite 
en  premier  lieu  ;  ensuite  une  ou  plusieurs  hémoptysies  surviennent,  ou 
bien  le  mal  prend  de  l'extension  avec  un  ensemble  de  phénomènes  fé- 
briles violents,  des  destructions  de  tissu  se  font  en  peu  de  temps,  et  le 
malade  succombe  rapidement  en  présentant  les  symptômes  de  la  phthisie 
aiguë. 

La  terminaison  la  plus  fréquente  de  la  tuberculose,  c'est  la  mort;  et 
quoique  celle-ci  puisse  survenir  d'une  autre  manière,  elle  est  le  plus 
souvent  le  résultat  de  la  consomption,  de  Vépuisement,  en  un  mot 
de  la  phthisie.  L'amaigrissement  arrive  à  un  degré  extrême,  l'épiderme 
se  desquame,  les  cheveux  tombent,  tout  le  pannicule  graisseux  sous- 
cutané  est  disparu,  les  arcades  zygomatiques  font  saillie  au-dessus  des 
joues  enfoncées,  le  nez  paraît  plus  long  et  plus  effilé,  les  orbites  privées 
de  toute  leur  graisse  paraissent  trop  vastes  pour  les  yeux  ;  même  la  cour- 
bure des  ongles,  que  l'on  remarque  presque  toujours  dans  les  dernières 
périodes  de  la  phthisie,  dépend  de  la  fonte  du  coussinet  graisseux  de  la 
dernière  phalange  des  doigts.  De  même  tout  le  système  musculaire  s'a- 
trophie, le  malade  est  privé  de  toute  force,  les  apophyses  épineuses  proé- 
minent fortement  le  long  du  rachis,  les  muscles  fessiers  eux-mêmes 
peuvent  être  atrophiés  à  un  tel  point  que  l'on  reconnaît  distinctement  la 
configuration  du  bassin.  Tandis  qu'au  commencement  l'humeur  du  malade 
était  maussade  et  acariâtre,  nous  la  voyons  maintenant  s'améliorer,  le 
patient  prend  courage  et  forge  souvent  des  plans  d'avenir.  Peu  de  temps 
avant  la  mort,  à  mesure  que  la  fièvre  prend  davantage  le  caractère  de 
l'asthénie,  le  sensorium  se  prend,  le  malade  délire  ou  tombe  dans  un 
état  de  somnolence  et  souvent  s'éteint  sans  agonie. 

Mais  il  peut  aussi  arriver  que  la  mort,  lors  même  qu'elle  est  due  à 
l'épuisement,  survienne  au  milieu  de  souffrances  assez  vives  et  souvent 
très-cruelles.  Parmi  celles-ci  il  faut  compter  la  toux  continuelle  qui  prive 
les  malades  du  repos  de  la  nuit,  surtout  lorsqu'il  existe  en  même  temps 
une  tuberculose  du  larynx.  Dans  d'autres  cas,  le  muguet,  qui  se  mani- 
feste dans  la  bouche  et  le  pharynx,  rend  la  mastication  et  la  déglutition 
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très-difficiles.  Dans  d'autres  cas  encore,  il  se  développe  des  eschares  i 

de  décubitus  qui  font  éprouver   au  malade   les   plus   pénibles    souf-  • 

■frances.  Enfin  un  œdème  très-douloureux  peut  se  manifester  dans  l'une  ] 

ou  l'autre  jambe  lorsqu'un  thrombus  obturateur  (dû  au  ralentissement  de  : 
la  circulation),  s'est  formé  dans  une  desveines  crurales  et  empêche  ainsi 

le  sang  de  retourner  au  cœur.  Par  contre,  les  œdèmes  dus  exclusive-  ' 

ment  à  l'hydrémie  deviennent  rarement  intenses  et  douloureux  (à  moins  ] 

que  la  maladie  de  Bright  ne  vienne  compliquer  la  tuberculose),  et  cela  i 

sans  doute  parce  que  la  masse  du  sang  elle-même  a  subi  une  diminution  j 

directe.  I 

Il  est  assez  singulier  que  la  consomption  finale  ait  lieu  rapidement,  '| 

même  dans  les  cas  où  la  maladie  a  suivi  une  marche  chronique  et  quand  ' 

peu  de  semaines  auparavant  tes  malades,  en  dépit  des  plus  terribles  des-  «j 

truclions,  s'étaient  trouvés  dans  une  situation  supportable  et  avaient  pu  | 

vaquer  à  leurs  affaires.  Lorsque  ces  malades  se  décident  enfin  à  garder  \ 

la  maison,  la  consomption  se  poursuit  souvent  avec  une  extrême  rapi-  , 

dite  (i).  Dans  d'autres  cas  cette  dernière  période  dure  à   la  vérité  trop  ' 
longtemps  pour  le  médecin,  pour  les  parents  et  même  pour  le  malade  ; 

ce  dernier  appelle  de  tous  ses  vœux  la  délivrance,  surtout  lorsqu'il  est  ' 

empêché  par  la  toux  de  dormir,  par  le  décubitus  de  rester  couché  tran-  '. 

quillement  et  par  le  muguet  d'avaler  ses  aliments.  ] 

11  est  bien  plus  rare  que  pendant  la  durée  de  la  tuberculose  la  mort  î 

arrive  par  le  fait  des  hémorrhagies.  Cela  peut  avoir  lieu  dans  les  cas  où  | 

un  vaisseau  rampe  sans  être  oblitéré  comme  d'habitude  le  long  de  la  * 

paroi  d'une  caverne  et  finit  par  être  ulcéré.  Dans  ces  cas,  la  pneumor-  i 

rhagie  est  accompagnée  d'un  coUapsus  instantané,  ou  bien  le  malade  suc-  ; 

combe  avant  qu'il  ail  perdu  tout  son  sang,  et  même  avant  d'en  avoir  i 

expectoré,  par  le  fait  de  l'asphyxie;  car,  la  trachée  et  les  bronches  étant  i 

gorgées  de  sang,  l'air  ne  peut  plus  arriver  au  poumon.  î 

La  mort  "^dx pneumothorax  est  tout  aussi  rare,  parce  que  dans  la  tu-  \ 

berculose  miliaire  chronique  les  feuillets  de  la  plèvre  sont  en  général  I 

fortement  adhérents  entre  eux  avant  qu'une  caverne  ait  eu  le  temps  d'ar-  ^ 

river  jusqu'à  cette  enveloppe  et  de  la  perforer.  Lorsqu'un  pneumothorax  j 

s'ajoute  à  la  tuberculose  miliaire  chronique,  celle-ci  est  presque  tou-  ] 

i 

(i)   A  Halle,  j'ai  vu  un  crieur  de  nuit  faire  son  service  jusque  huit  jours  avant   sa  ! 
mort.  L'autopsie  permit  de  constater  une  vaste  désorganisation  du  parenchyme  pulmo-  j 
naire,  mais  aucune  maladie  aiguë  intercurrente.  La  mort  avait  eu  lieu  par  épuise- 
ment. ! 

{ÎSloie  de  Vauteur.) 
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jours  compliquée  d'une  tuberculose  infiltrée;  car  dans  cette  dernière 
maladie,  la  destruction  se  propage  bien  plus  souvent  avec  rapidité  sur  la 
plèvre  et  avant  que  des  adhérences  aient  eu  le  temps  de  se  former. 
(Voyez  chap.  X,  article  II.) 

Les  maladies  intercurrentes  ou  les  complications  enlèvent  de  bonne 
heure  les  personnes  tuberculeuses,  bien  plus  souvent  que  les  hémorrha- 
gies  elle  pneumothorax  :  telles  sont  la  pleurite,  la  pneumonie,  la  mala- 
die de  Bright  et  avant  tout  la  tuberculose  intestinale;  et  souvent  on  est 
étonné  de  voir  les  phénomènes  de  l'affection  pulmonaire  rétrograder 
pendant  que  la  tuberculose  intestinale  fait  des  progrès. 

La  terminaison  par  guérison  est  en  général  rare  ;  on  doit  se  garder 
de  considérer  le  temps  d'arrêt  que  la  tuberculose  montre  de  temps  à 
autre  comme  un  signe  d'extinction  de  la  maladie.  La  toux  et  l'expecto- 
ration peuvent  disparaître  pour  longtemps  sans  que  l'on  puisse  fonder 
là-dessus  des  espérances  positives;  souvent  la  maladie  reprend  au  mi- 
lieu d'une  pareille  rémission  une  recrudescence  subite,  et  le  malade,  qui 
semblait  en  voie  de  guérison,  succombe  dans  un  temps  très-court.  Plus 
la  tuberculose  est  avancée,  plus  la  destruction  du  parenchyme  est  vaste, 
moins  il  y  a  d'espoir  de  guérison.  De  même  aussi  les  chances  de  guéri- 
son sont  faibles  lorsque  le  malade  est  jeune,  que  la  marche  est  aiguë 
et  la  fièvre  intense.  La  plupart  des  cas  où  la  tuberculose  s'éteint  sont 
ceux  où  elle  n'avait  pas  encore  pu  être  reconnue.  Les  meilleurs  signes 
d'un  arrêt  définitif  de  la  maladie  consistent  dans  le  ralentissement  du  pouls 
et  dans  une  amélioration  delà  nutrition ,  et  c'est  par  le  pesage  que  cette 
amélioration  doit  être  constatée  ;  il  faut  même  que  l'augmentation  du 
poids  du  corps  soit  de  plusieurs  livres. 

Quant  aux  crachats  expectorés  dans  le  cours  de  la  tuberculose,  ils 
proviennent  en  grande  partie  des  bronches  qui  sont  constamment  le 
siège  d'un  catarrhe  chronique. 

On  est  frappé,  tout  d'abord,  de  ce  que  le  catarrhe  qui  accompagne  la 
première  formation  des  tubercules,  montre  des  crachats  pauvres  en-/ — 
éléments  organisés  et  par  conséquent  transparents.  C'est  donc  avec 
raison  que  l'on  tient  pour  suspect  un  catarrhe  dans  lequel  pendant  long- 
temps il  n'y  a  qu'une  expectoration  de  ces  «  crachats  purement  mu- 
queux  »,  crachats  crus. 

Les  éléments  organisés  augmentent  dans  les  périodes  ultérieures,  les 
crachais  deviennent  moins  transparents,  «  muco-purulents  ».  Traube 
appelle  l'altenlion  sur  un  caractère  de  ces  crachats  muco-purulents.  C'est 
qu'on  remarque  quelquefois  de  bonne  heure  déjà  dans  les  crachats  des 
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tuberculeux  des  striesd'un  jaune  intense,  qui  tranchent  lortement  sur  les 
masses  moins  troubles  et  plus  transparentes  qu'elles  traversent.  Ces  cra- 
chats sont  excessivement  suspects  ;  presque  jamais  on  ne  les  voit  dans  le 
catarrhe  bronchique  simple.  L'examen  microscopique  fait  voir  dans  ces 
stries  jaunes,  au  lieu  de  cellules  régulières  et  rondes,  un  grand  nombre 
de  cellules  atrophiées,  ratatinées,  et  un  détritus  finement  granulé,  phé- 
nomènes qui  annoncent  que  les  éléments  constitutifs  des  crachats  ne 
sont  pas  de  formation  récente,  mais  qu'ils  ont  longtemps  séjourné  dans  le 
poumon,  qu'ils  y  ont  subi  une  désorganisation.  Il  est  évident  que  l'on 
ne  peut  pas  reconnaître  si  ces  cellules  ratatinées  et  ces  masses  de  détri- 
tus sont  des  cellules  de  pus  ou  des  cellules  de  tubercules,  toutes  deux  en  || 
voie  de  destruction,  pour  la  raison  très-simple  qu'au  point  de  vue  mor-  lj| 
phologique  ces  deux  productions  ne  diffèrent  pas  l'une  de  l'autre.  Le  il 
soupçon  éveillé  par  ces  produits  se  change  en  certitude,  si  dès  ce  moment  '  i 
déjà  on  peut  reconnaître  dans  les  matières  expectorées  les  fibres  élastiques  l'j] 
à  leurs  contours  nets,  à  leur  aspect  contourné,  à  leurs  divisions  dicho-|!'. 
tomiques.  Il  se  peut  même  que  quelques-unes  de  ces  fibres  soient  réu-jy; 
nies  et  que  l'on  reconnaisse  à  leur  disposition   et  à  leur  direction  tor-"  ol 
tueuse  qu'elles  appartenaient  aux  parois  des    alvéoles.  Cet    état  des\u 
crachats  est  le  signe  certain  d'une  phthisie  commencée. 

Lorsqu'il  s'est  formé  dans  le  poumon  des  cavernes  d'une  certaine  éten-  ! 
due,  l'expectoration  prend  un  caractère  que  l'on  a  considéré  de  touti  ij 
temps  comme  pathognomonique  de  la  phthisie  pulmonaire  :  on  trouve'  i 
des  crachats  arrondis,  nummulaires,  grisâtres.  Les  produits  occupent  le  i 
fond  du  vase,  séparés  les  uns  des  autres  par  des  quantités  plus  ou  moinsiCM 
considérables  d'un  mucus  bronchique  plus  clair,  ou  bien,  si  l'expecto-jliil 
ration  est  très-abondante  et  si  on  la  reçoit  dans  un  verre  étroit,  on  voitijïi 
des  amas  irrégulièrement  pelotonnés,  opaques,  arrondis,  à  surface  iné-; 
gale,  comme  déchirée,  qui  descendent  lentement  au  (onA,  sputa  globosa]i 
fundumpetentia  des  anciens  médecins.  C'est  là  le  signepresque  indubi-]  y\ 
table  delà  formatioii  des  cavernes  tuberculeuses.  Vus  au  microscope,;îpi! 
ces  crachats  consistent  partie  en  jeunes  cellules  granulées  offrant  desl  ► 
signes  de  métamorphose  graisseuse,  et  partie  en  quantités  considérables!  ia 
de  corpuscules  irréguliers,  anguleux,  et  de  détritus  finement  granulé;  U|i 
très-souvent  enfin  i!s  contiennent  des  fibres  élastiques  provenant  de&^^i 
parois  alvéolaires.  Le  manque  de  transparence  et  la  coloration  gris-ver-:}  |^ 
dâtre  sont  dus  à  la  grande  quantité  d'éléments  organiques  qu'ils  con-i  »>! 
tiennent  et  qui  s'y  trouvent  mêlés  à  raison  de  leur  long  séjour  dans  lesî  '4 
cavernes  ;  la  forme  arrondie  tient  à  ce  fait  que,  même  expectorés,  les!   \ 
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crachats  tendent  ù  conserver  la  forme  des  cavités  qui  les  renfermaient 
dans  le  poumon.  La  tendance  à  gagner  le  fond  en  se  séparant  du  pro-, 
duit  de  la  sécrétion  bronchique  tient  au  peu  d'air  qui  s'y  trouve  mêlé 
dans  les  cavernes,  tandis  que  la  sécrétion  bronchique  battue  par  l'air 
inspiré  et  l'air  expiré  renferme  plus  de  bulles  d'air  et  se  trouve  par  con- 
séquent être  plus  légère. 

Les  petits  grumeaux  arrondis,  caséeux,  fétides,  que  l'on  trouve  quel- 
quefois dans  les  crachats  et  que  les  gens  du  monde  prennent  pour  les 
tubercules  eux-mêmes,  ne  sont  rien  autre  chose  que  le  produit  épaissi  de 
la  sécrétion  tonsillaire  ;  dans  des  cas  très-rares  ce  sont  des  débris  de 
petites  eschares  diphthéritiques  formées  sur  les  parois  des  cavernes. 

L'analyse  chimique  des  crachats  nous  fournit  encore  bien  moins  d'élé- 
ments de  diagnostic  que  leur  examen  à  l'œil  nu  ou  au  microscope.  Elle 
ne  peut  en  effet  nous  faire  constater  aucune  différence  entre  les  crachats 
des  phthisiques  et  ceux  des  individus  affectés  d'un  simple  catarrhe  bron- 
chique. 

Symptômes  physiques. 

Vasped  extérieur  nous  révèle  d'abord,  dans  un  grand  nombre  de  cas, 
l'habilus  dit  tuberculeux  que  nous  avons  vu  se  produire  essentiellement 
sous  l'influence  de  l'atrophie  des  muscles  cervicaux  et  thoraciques.  Nous 
savons  que  la  forme  particulière  du  thorax  que  nous  avons  appelée 
paralytique  a  existé  dans  bien  des  cas  avant  le  développement  de  la  tu- 
berculose ;  mais  dans  d'autres,  cette  atrophie  des  muscles  n'est  qu'une 
conséquence  du  marasme  général  qui  lui-même  est  un  effet  de  la  tuber- 
culose et  se  déclare  pendant  la  maladie  et  par  son  fait. 

Mais  la  forme  du  thorax  subit  encore  d'autres  modifications,  consistant 
en  ce  qu'aux  endroits  où  une  pneumonie  interstitielle  est  venue  dimi- 
nuer le  volume  du  poumon,  la  capacité  du  thorax  se  trouve  diminuée 
également.  C'est  ce  qui  fait  que  les  clavicules  proéminent  fortement  parce 
qu'il  se  produit  un  affaissement  des  régions  sus  et  sous-claviculaires  ;  il 
en  est  de  même  des  omoplates  qui  font  saillie  à  raison  de  l'aplatissement 
des  parois  latérales  du  thorax.  Le  diamètre  antéro-postérieur  de  la  ré- 
gion supérieure  de  la  cage  thoracique  est  diminué,  la  fourchette  du  ster- 
num quelquefois  enfoncée.  Dans  d'autres  cas  où  le  thorax  est  aplati  sur 
les  côtés,  tout  le  sternum  paraît  en  quelque  sorte  brisé  dans  le  sens  de 
la  longueur  et  sa  ligne  médiane  enfoncée. 

Un  signe  avant  tout  précieux  consiste  dans  Taffaissement  d'un  côté 

^'IEMEyiiR.  —  T.  1.  15 
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seulement  de  la  région  sous-claviculaire,  el  dans  la  diminution,  dans  cet 
endroit,  des  mouvements  respiratoires. 

Il  résulte  de  ce  qui  précède  que  l'aspect  extérieur  nous  fournit  des 
signes  appartenant  en  partie  à  l'alrophie  des  muscles  et  en  partie  à  la 
diminution  de  la  circonférence  du  thorax  au    niveau   du  sommet  des 


poumons. 

La  palpation  permet  souvent  de  très-bonne  heure  et  dans  un  moment 
où  la  percussion  et  l'auscultation  ne  fournissent  guère  de  signes,  de  re- 
connaître dans  l'une  ou  l'autre  région  sous-claviculaire  un  renforcement 
des  vibrations  vocales  (1).  Au  commencement  de  la  maladie  l'impulsion 
du  cœur  est  généralement  renforcée  et  l'on  aperçoit  un  ébranlement  du 
thorax  qui  s'étend  tout  le  long  du  bord  sternal  gauche,  signe  de  dilata- 
-f-  tion  et  d'hypertrophie  du  ventricule  droit  ;  plus  tard,  quand  survient 
l'atrophie  du  cœur  et  la  diminution  de  la  masse  du  sang,  ces  symptômes 
disparaissent. 

La  percussion  souvent  n'offre  aucune  modification  et  cela  dans  un 
moment  où  déjà  les  symptômes  subjectifs  et  la  longue  durée  d'un  catar- 
rhe occupant  l'un  des  sommets  ne  permettent  plus  de  douter  que  le  ma- 
lade soit  tuberculeux,  ou  bien  lorsque  la  présence  de  fibres  élastiques 
dans  les  crachats  prouve  que  la  phthisie  est  commencée.  Mais  petit  à 
petit  et  à  mesure  que  l'air  s'éloigne  des  alvéoles,  le  son  de  la  percussion 
devient  plus  vide  (plus  aigu)  et,  parce  qu'en  même  temps  le  parenchyme 
se  relâche  et  perd  de  son  élasticité,  il  est  plus  ou  moins  tympaniiique. 
Enfin,  une  fois  qu'un  parenchyme  privé  d'air  touche  la  paroi  thoracique 
sur  une  grande  étendue,  le  son  de  la  percussion  devient  entièrement  vide 
el  très-mat. 

Lorsqu'une  caverne  d'une  certaine  étendue,  à  parois  denses,  concaves 
et  lisses,  se  trouve  située  très-près  de  la  paroi  thoracique,  le  son  de  la 
percussion  peut  prendre  un  timbre  analogue  à  celui  que  l'on  obtient  en 
frappant  contre  un  tonneau  vide  ;  le  son  de  la  percussion  devient  métalli- 
que. Comme  le  tintement  métallique  ne  se  produit  pas  au  niveau  de? 
cavernes  qui  n'offrent  pas  toutes  ces  conditions  réunies,  il  constitue  à  la 
vérité  un  signe  très-précieux  pour  le  diagnostic  des  cavernes,  sans  toute- 
fois que  son  absence  nous  permette  d'exclure  des  excavations  quelque- 
fois même  très-vastes  du  parenchyme  pulmonaire. 

1)  Le  parenchyme  relâché,  privé  de  son  élasticité,  permet,  comme  nous  l'avons  vu 
antérieurement,  à  la  paroi  thoracique  de  vibrer  plus  librement  que  cela  n'arrive,  quand 
le  poumon  est  sain  et.  qu'il  a  conservé  son  élasticité. 

[Note  de  l'auteur.) 
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Le  son  delà  percussion  est  parfois  accompagné  d'un  bruit  particulier, 
sifflant,  qu'on  appelle  le  bruit  de  pot  fêlé.  Ce  bruit  se  produit  dans  les 
cas  où  une  caverne  s'appuie  si  directement  contre  la  paroi  thoracique, 
qu'une  forte  percussion  peut  cbasserune  partie  de  l'air  qui  se  trouve  dans_/L 
son  intérieur;  si  une  pareille  caverne  communique  avec  une  grosse  bron- 
che ou  avec  une  autre  caverne  par  une  ouverture  étroite,  l'air  s'en 
échappe  avec  un  bruit  sifflant  que  l'on  entend  concurremment  avec  le 
son  de  la  percussion,  et  c'est  ainsi  que  prend  naissance  le  phénomène 
en  question,  qui  n'est  pas  des  plus  fréquents. 

L'auscultation  fournit  très-souvent  des  symptômes  pathognomoniques, 
pourvu  que  comme  tels  on  ne  considère  pas  exclusivement  la  respiration 
bronchique,  la  bronchophonie,  ou  les  bruits  amphoriques,  mais  encore 
les  symptômes  d'un  catarrhe  qui,  pendant  des  semaines  ou  des  mois, 
reste  borné  à  l'un  ou  à  Vautre  sommet  du  poumon.  Gomme  cela  a  été 
dit  antérieurement,  on  n'entend  que  rarement  en  ces  endroits  desrhon- 
chus;  un  signe  bien  plus  fréquent  consiste  en  ce  que  le  bruit  vésiculaire 
y  est  devenu  faible  et  indistinct,  ce  qui  tient  au  rétrécissement  et  à 
l'oblitération  d'un  certain  nombre  de  petites  bronches.  Quelquefois  aussi 
la  respiration  est  plus  rude,  le  bruit  d'expiration  prolongé,  ce  qui 
tient  à  un  frottement  plus  fort,  éprouvé  par  l'air  inspiré  et  surtout  par 
l'air  expiré  le  long  des  bronches  rétrécies  ou  comprimées  par  suite  du 
catarrhe,  la  muqueuse  de  ces  bronches  ayant  en  outre  perdu  son  poli. 
La  durée  de  l'expiration  est  souvent  plus  longue  dans  ces  cas  que  celle 
de  l'inspiration,  et  il  arrive  même  assez  souvent  que  l'on  observe  une 
respiration  saccadée.  Ce  qu'il  y  a  de  plus  suspect  enfin,  ce  sont  des 
râles  fins  dans  l'un  ou  l'autre  sommet,  qui  ne  disparaissent  que  d'une 
manière  passagère  après  quelques  accès  de  toux  violents. 

Ces  résultats  suffisent  à  eux  seuls  pour  rendre  le  diagnostic  presque 
certain,  cependant  il  survient  encore  des  phénomènes  nouveaux  et  confir- 
mant les  premiers,  lorsque  des  cavernes  ou  des  bronches  d'un  fort  calibre 
viennent  à  être  séparées  de  la  paroi  thoracique  par  du  parenchyme 
privé  d'air  :  nous  voulons  parler  de  la  respiration  bronchique  et  de  la 
bronchophonie.  Il  faut  néanmoins  bien  se  pénétrer  de  deux  faits  :  1°  La 
respiration  bronchique  manque  et  l'on  n'entend  que  de  faibles  râles  ou 
une  respiration  indéterminée,  malgré  des  épaississements  étendus  du 
parenchyme  pulmonaire  et  de  vastes  cavernes  dans  son  intérieur,  lorsque 
les  cavernes  et  les  bronches  sont  remplies  d'un  produit  de  sécrétion. 
Conclure  à  l'absence  des  cavernes  par  l'absence  de  la  respiration  bron- 
chique, ce  serait  donc  un  jugement  beaucoup  trop  précipité.  2°  La  z^espi- 
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ration  bronchique  telle  qu'on  l'entend  en  appliquant  l'oreille  sur  le 
thorax  reste  la  même,  qu'elle  se  produise  dans  l'intérieur  d'une  caverne 
ou  dans  une  bronche.  La  respiration  bronchique  seule  ne  permet  pas 
de  prononcer  le  diagnostic  d'une  caverne. 

Dans  des  cas  rares  seulement,  nous  entendons  dans  l'intérieur  du  tho- 
rax des  individus  tuberculeux  des  bruits  qui  suffisent  à  eux  seuls  pour 
autoriser  le  diagnostic  d'excavations  formées  dans  l'intérieur  dii  poumon. 
On  les  appelle  pour  cette  raison  bruits  caverneux,  et  l'on  désigne  du 
nom  Aerespiration  amphorique  le  bruit  respiratoire  dans  l'intérieur  d'une 
caverne, et  du  nom  de  râles  métalliques  les  râles  qui  se  produisent  dans 
ces  cavités;  par  tintement  métallique  on  entend  le  son  métallique  que 
paraissent  rendre  quelques  bulles  isolées  en  crevant.  On  peut  produire 
ces  bruits  artificiellement  en  soufflant  au-dessus  de  l'orifice  d'une  bou- 
teille débouchée,  en  agitant  cette  bouteille  au  devant  de  l'oreille  après 
y  avoir  introduit  un  liquide,  enfin  en  laissant  tomber  une  goutte  dans 
son  intérieur  et  en  la  tenant  pendant  ce  temps  près  de  l'oreille.  Les 
bruits  caverneux  prennent  naissance  exclusivement  dans  les  cas  où  le 
poumon  offre  des  conditions  semblables,  c'est-à-dire  lorsqu'une  caverne 
est  entourée  de  parois  lisses  qur  se  comportent  d'une  manière  analogue 
aux  parois  d'une  bouteille  et  se  trouvent  par  consé<juent  plus  évasées 
vers  le  milieu.  Ces  bruits  doivent  leur  origine  aux  ondes  sonores  réflé- 
chies par  des  parois  régulières. 

Ce  n'est  que  dans  quelques  cas  rares  que  l'emploi  du  spiromètre,  à 
l'aide  duquel  on  mesure  la  capacité  du  poumon,  c'est-à-dire  la  quantité 
d'air  qui  est  expirée  après  l'inspiration  la  plus  profonde  possible,  offre 
un  intérêt  diagnostique  pour  la  tuberculose  du  poumon.  Ce  sont  principa- 
lement les  cas  dans  lesquels  la  percussion  et  l'auscultation  fournissent 
des  résultats  négatifs,  tandis  qu'une  toux  opiniâtre,  telle  que.  nous  la 
rencontrons  quelquefois  chez  les  chlorotiques,  même  en  l'absence  des  tu- 
bercules, éveille  des  soupçons.  La  capacité  physiologique  du  poumon 
s'élève  chez  l'adulte  sain  à  environ  3800  centimètres  cubes  en  Angleterre, 
à  3300  centimètres  cubes  en  Allemagne.  Mais  elle  ofl're  des  différences 
selon  le  sexe,  l'âge,  le  poids,  la  taille,  de  telle  sorte  que  pour  une  taille 
comprise  entre  5  et  6  pieds  chaque  pouce  de  plus  correspond  à  une 
augmentation  d'environ  130  centimètres  cubes  de  la  capacité  physiolo- 
gique. Mais  même  en  tenant  compte  de  ces  variations  on  trouve  toujours 
encore  des  différences  très-notables  suivant  que  l'on  opère  sur  des  su- 
jets exercés  et  habiles  ou  sur  des  sujets  qui  ne  sont  ni  l'un  ni  l'autre.  De 
là  il  résulte  qu'une  capacité  normale  ou  extra  ordinairement  grande 
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prouve  bien  que  les  poumons  sont  sains,  que  des  diminutions  peu  con- 
sidérables de  la  capacité  physiologique  n'ont  aucune  valeur  pour  le 
diagnostic,  et  que,  seule,  une  diminution  de  quelques  centaines  de  cen- 
timètres cubes^  que  l'on  ne  peut  pas  mettre  sur  le  compte  de  la  mala- 
dresse ni  de  la  faiblesse  des  muscles  inspirateurs,  peut,  après  l'exclusion 
des  autres  obstacles  à  la  respiration,  apporter  un  nouvel  élément  au 
diagnostic  de  la  tuberculose  du  poumon. 

§  U.  —  Diagnostic. 

S'il  arrive  si  fréquemment  que  la  tuberculose  soit  méconnue  au  dé- 
but, la  faute  en  est  souvent  aux  malades.  On  remarquera  assez  sou- 
vent que  ceux-ci  apprécient  au-dessous  de  leur  valeur  la  toux  et  la  dys- 
pnée qui,  réunies  à  l'amaigrissement  et  à  la  fréquence  du  pouls,  suffiraient 
pour  faire  sauter  aux  yeux  la  maladie.  Il  leur  arrive  même  de  nier  l'exis- 
tence de  ces  symptômes  et  de  n'accuser  que  de  légers  troubles  digestifs, 
comme  causes  de  leur  faiblesse  et  de  leur  dépérissement.  Ils  affirment 
que  leur  estomac  seul  est  malade  et  que  leur  poitrine  est  saine  ;  même 
ils  se  formalisent  qu'on  veuille  les  percuter  et  les  ausculter,  et  cependant 
le  doute  sera  immédiatement  levé  par  l'examen  physique,  lors  même  que 
par  cet  examen  on  ne  constaterait  que  le  catarrhe  du  sommet  décrit 
plus  haut. 

Dans  d'autres  cas,  surtout  chez  les  jeunes  filles,  à  l'âge  de  la  puberté, 
il  n'arrive  que  trop  souvent  qu'une  tuberculose  à  son  début  soit  confon- 
due avec  la  chlorose,  et  cela  d'autant  plus  que  dans  la  chlorose  également 
les  malades  sont  prises  de  dyspnée  à  raison  de  la  pauvreté  du  sang  en 
globules  rouges.  Si  l'usage  des  ferrugineux  à  haute  dose  ne  rend  pas  la 
couleur  naturelle  à  la  peau  et  aux  muqueuses,  on  doit  soumettre  la 
poitrine  à  l'examen  physique  qui  bien  des  fois  jettera  un  triste  jour  sur 
la  soi-disant  opiniâtreté  de  la  chlorose. 

Enfin,  il  peut  arriver,  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  que  la  tuber- 
culose à  son  début  soit  confondue  avec  un  violent  catarrhe  fébrile,  avec 
la  grippe,  lorsqu'elle  s'annonce  avec  une  fièvre  intense,  des  symptômes 
généraux  graves,  et  des  troubles  digestifs.  La  fréquence  remarquable  du 
pouls,  l'amaigrissement  rapide,  la  durée  de  la  maladie,  le  rétablisse- 
ment lent  et  incomplet,  préviennent  dans  ces  cas  toute  confusion,  lors 
même  que  les  signes  physiques  font  défaut. 

A  une  période  ultérieure  il  n'est  pas  facile  de  méconnaître  la  tubercu- 
lose. Sans  compter  que  les  signes  physiques  rendent  facile  la  distinction 
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entre  une  tuberculose  et  un  catarrhe  chronique,  on  peut  même,  à  défaut 
de  ces  signes^  reconnaître  la  maladie  à  la  fréquence  du  pouls  avec  exa- 
cerbations  du  soir,  à  l'amaigrissement  du  malade,  aux  accès  d'hémopty- 
sie, à  l'enrouement  et  à  la  diarrhée  qui  presque  toujours  accompagnent 
la  tuberculose  ;  ces  symptômes  n'accompagnent  pour  ainsi  dire  jamais  le 
catarrhe  chronique  des  bronches.  Les  fibres  élastiques  dans  les  crachats 
lèvent  tous  les  doutes,  c'est-à-dire  dans  les  cas  seulement  où  elles  mon- 
trent la  disposition  particulière  aux  fibres  élastiques  des  cellules  pulmo- 
naires. 

La  distinction  entre  les  cavernes  tuberculeuses  et  les  cavernes  bron- 
chectasiques  est  impossible  lorsque  la  tuberculose  a  eu  pour  résultat  une 
formation  de  broncheclasies  dans  les  sommets  pulmonaires.  N'avons-nous 
pas  vu  en  effet  que,  même  sur  le  cadavre,  il  peut  devenir  difficile  de  dis- 
tinguer entre  elles  ces  deux  formes  d'excavations?  Par  contre,  la  dis- 
tinction devient  plus  facile  lorsqu'il  s'agit  de  ces  sortes  de  bronchectasies 
qui  se  développent  à  la  suite  d'un  catarrhe  chronique  ou  d'une  pneumo- 
nie. Le  siège  des  cavernes  bronchectasiques  formées  dans  ces  conditions, 
n'est  pas,  comme  celui  des  cavernes  tuberculeuses,  de  préférence  et  pour 
ainsi  dire  exclusivement  le  sommet  du  poumon.  L'expectoration  prove- 
nant d'une  cavité  bronchectasique  devient,  presque  dans  tous  les  cas, 
fétide,  au  moins  de  temps  à  autre  ;  elle  est  en  même  temps  très-fluide, 
en  sorte  que  tout  ce  qu'elle  renferme  d'éléments  solides  tombe  au  fond  ; 
l'expectoration  des  cavernes  tuberculeuses  peut,  il  est  vrai,  prendre 
également  ces  caractères,  mais  c'est  beaucoup  plus  rare.  En  outre,  la 
fièvre  et  l'amaigrissement  se  montrent  bien  plus  tôt  lorsqu'il  se  forme  des 
cavernes  tuberculeuses  que  dans  les  cas  où  il  ne  s'agit  que  de  cavernes 
bronchectasiques.  Enfin,  les  symptômes  de  la  tuberculose  de  l'intestin 
et  du  larynx  compliquent  celle  du  poumon,  tandis  que  l'intestin  et  le 
larynx  restent  sains  en  cas  de  bronchectasie. 

Finalement,  nous  ferons  observer  que  l'on  doit  se  garder  de  fonder 
le  diagnostic  de  la  tuberculose  sur  une  matité  légère  du  sommet  ou  sur 
le  bruit  d'expiration  prolongé  et  rude,  lorsqu'il  se  présente  en  cet  endroit. 
Ces  signes,  surtout  chez  les  personnes  âgées,  s'observent  assez  souvent 
sans  que  Tautopsie  prouve  l'existence  d'une  tuberculose ,  ou  au  moins 
d'une  tuberculose  récente  ;  il  est  plus  commun  de  trouver  à  la  place  de 
cette  dernière  un  tissu  calleux  à  rétractions  cicatricielles,  renfermant 
des  masses  tuberculeuses  plus  ou  moins  crétifiées,  ou  bien  une  simple 
induration  sans  tubercules  ;  dans  quelques  cas  même  on  trouve  le  paren- 
chyme sain  ei  l'on  ne  doit  point  perdre  de  vue  que  des  modifications 
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légères  du  son  delà  percussion  peuvent  être  déterminées  par  la  structure 
des  côtes  et  avant  tout  par  des  différences  dans  leur  courbure,  conditions 
que  pendant  la  vie  on  ne  parvient  jamais  à  apprécier  et  qu'à  l'autopsie 
même  on  ne  constate  qu'avec  une  grande  difficulté. 

§  5.  —  Pronostic. 

Nous  avons  dit  au  paragraphe  2  que  dans  des  cas  qui  ne  sont  pas 
très-rares  la  tuberculose  peut  s'éteindre,  et  nous  y  avons  exposé  en  détail 
les  modifications  anatomiques,  qui  dans  le  poumon,  se  rapportent  à  une 
tuberculose  éteinte.  Malgré  cela  il  est  rare  qu'une  tuberculose  reconnue 
puisse  guérir;  ce  fait  est  même  tellement  rare  que  dans  ces  derniers 
temps  on  a  prétendu  que  les  résultats  susmentionnés  de  l'autopsie  ont 
été  en  partie  mal  interprétés,  et  que  c'est  une  exagération  de  croire  à 
une  extinction  de  la  tuberculose  dans  tous  les  cas  où  l'on  a  pu  rencon- 
trer des  rétractions  cicatricielles  et  des  concrétions  calcaires.  Effective- 
ment la  plupart  des  individus  reconnus  phthisiques  meurent  et  une  très- 
faible  minorité  guérit  en  réalité.  Le  pronostic  est  d'autant  plus  fâcheux 
que  la  fièvre  est  plus  intense,  et,  réciproquement,  c'est  dans  les  cas  où  la 
maladie  suit  une  marche  lente  avec  une  fréquence  peu  augmentée  du 
pouls,  que  l'on  doit  compter  plus  particulièrement  sur  la  guérison.  A 
raison  de  cette  circonstance,  le  traitement  des  jeunes  sujets  est  générale- 
ment une  tâche  plus  ingrate  que  celui  des  individus  d'un  âge  plus  avancé. 
Une  formation  bien  reconnue  de  cavernes,  et  surtout  une  tuberculose 
intestinale  ou  laryngienne  concomitantes  rendent  le  pronostic  presque 
absolument  mortel. 

Malgré  ce  peu  de  chances  de  guérison  absolue,  il  existe  à  peine  une 
maladie  sur  la  marche  de  laquelle  les  conditions  extérieures,  les  soins 
et  le  traitement  médical  exercent  une  plus  grande  influence  que  sur 
celle  de  la  tuberculose. 

§  6.  —  Traitement. 

^indication  causale  doit  avoir  en  vue  les  conditions  que  nous  avons 
étudiées  au  paragraphe  1  :  la  nutrition  doit  être  mise  dans  le  meilleur 
état 'possible  et  l'on  doit  faire  éviter  ou  combattre  avec  le  plus  grand 
soin  toute  irritation  du  poumon.  Nous  ne  séparerons  pas  l'exposé  de 
la  prophylaxie  de  celui  de  l'indication  causale,  attendu  que  les  mesures 
restent  les  mêmes,  qu'il  s'agisse  de  prévenir  une  tuberculose  ou  de  la 
combattre  immédiatement  après  son  apparition. 
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Si  nous  apercevons  que  des  enfants  qui  descendent  de  parents  tuber- 
culeux ou  atteints  d'autres  maladies  tendent  à  montrer  une  faiblesse  de 
constitution  qui  les  prédispose  à  la  tuberculose,  il  est  de  toute  nécessité, 
et  dans  l'intérêt  de  !a  prophylaxie,  que  nous  ne  les  laissions  pas  allaiter 
par  leur  mère,  abstraction  faite  même  du  danger  qui  en  résulterait  pour 
cette  dernière.  Il  est  tout  aussi  nécessaire  que  l'on  ne  permette  pas  que 
ces  enfants  soient  allaités  artificiellement.  On  doit  au  contraire  leur  don- 
ner une  bonne  nourrice.  Aussitôt  que  ces  enfants  sont  sevrés,  il  faut  leur 
donner  presque  exclusivement  du  bouillon  et  du  lait  de  vache  au  lieu 
des  panades  habituelles;  de  bonne  heure,  aussitôt  après  la  fin  de  la  pre- 
mière dentition,  on  leur  donnera  de  la  viande  rôtie.  Le  même  régime 
doit  être  suivi  pendant  toute  la  durée  de  l'enfance,  que  les  enfants  mon- 
trent des  affections  scrofuleuses,  une  tuméfaction  des  ganglions,  etc.,  ou 
simplement  l'habitus  scrofuleux.  La  diète  antiscrofuleuse  consiste,  comme 
on  le  sait,  dans  la  défense  de  manger  des  pommes  de  terre,  du  pain,  des 
légumes,  en  un  mot  des  aliments  riches  en  amidon  et  en  cellulose  végé- 
\:jv_  taie,  mais  pauvres  en  azote,  tandis  que  le  lait,  la  viande,  les  œufs  sont 
permis.  Il  est  bon  de  prescrire  exactement  la  quantité  de  lait  que  l'en- 
fant doit  prendre  et  de  permettre  qu'après  l'avoir  prise  l'enfant  mange 
du  pain,  etc.,  plutôt  que  de  se  renfermer  dans  quelques  phrases  générales 
sur  les  dangers  du  pain  et  des  pommes  de  terre  mangés  en  trop  grande 
quantité  :  une  fois  que  l'enfant  a  pris  sa  ration  de  lait,  il  n'y  a  pas  d'in- 
convénient à  lui  accorder  du  pain.  La  prescription  habituelle  que  l'en- 
fant ne  doit  rien  prendre  de  sec,  est  absurde  :  il  vaut  au  contraire 
mieux  que  le  pain  mangé  par  l'enfant  soit  pris  à  l'état  sec,  parce  qu'à 
cette  condition  l'amidon  suffisamment  mêlé  de  salive  se  transforme  plus 
complètement  en  sucre  et  s'assimile  plus  facilement.  D'un  autre  côté, 
l'enfant  boira  plus  de  lait  s'il  prend  ce  liquide  seul  plutôt  que  mêlé  de 
pain.  Si  ce  régime  ne  suffit  pas  pour  améliorer  la  nutrition  on  peut  faire 
prendre  l'huile  de  foie  de  morue  dont  on  a  vanté  les  vertus  anliscrofu- 
leuses,  aussi  longtemps  que  la  digestion  n'en  sera  pas  altérée  (voyez 
plus  bas).  —  La  même  médication  convient  naturellement  pour  les  en- 
fants chez  lesquels  la  faiblesse  de  constitution  qui  se  manifeste  de  bonne 
heure  sous  la  forme  des  scrofules  et  qui  prédispose  aux  tubercules,  est 
acquise  au  lieu  d'être  congénitale. 

Que,  d'un  autre  côté,  on  s'abstienne  d'envoyer  des  enfants  nés  de  pa- 
rents tuberculeux  ou  prédisposés  à  contracter  la  tuberculose  pour  quel- 
queautre  raison,  qu'on  s'abstienne,  dis-je,  d'envoyer  ces  enfants  dans  des 
écoles  où  on  les  force  de  se  priver  de  sommeil  pour  satisfaire  aux  exigen- 
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ces  de  l'enseignement,  qu'on  en  fasse  plutôt  des  agronomes,  etc.,  si  les 
circonstances  le  permettent.  Bien  certainement  on  rencontrera  des  résis- 
tances, on  verra  des  parents  qui  se  déclareront  prêts  à  «  n'importe  quel 
sacrifice  1)  dans  l'intérêt  de  la  santé  de  leur  enfant,  mais  qui  se  décideront 
difficilement  à  «  laisser  dormir  ses  brillantes  aptitudes  »  ;  c'est  alors  un 
devoir  pour  le  médecin  de  tenir  un  langage  sévère  et  énergique  pour 
obtenir  que  l'on  suive  ses  conseils.  Les  enfants  de  parents  moins  aisés 
ne  se  feront  pas  tailleurs,  cordonniers,  ou  ouvriers  de  fabrique,  mais 
autant  que  possible,  menuisiers,  tonneliers,  ou  mieux  encore  bouchers 
ou  tanneurs. 

Dans  le  cas  où  chez  un  adulte  le  mauvais  état  de  la  nutrition  avec  pâ- 
leur de  la  peau  et  des  muqueuses,  avec  disposition  aux  épistaxis,  etc., 
continue  d'exister,  la  prophylaxie  de  la  tuberculose  demande  l'usage  des 
eaux  ferrugineuses,  surtout  de  Pyrmont  et  de  Dribourg;  et  ces  localités    I 
sont  trop  peu  fréquentées  pour  ce  motif. 

Mais,  comme  nous  avons  vu  d'un  autre  côté  que  le  développement  des 
tubercules,  en  cas  de  prédisposition,  est  favorisé  par  l'action  de  causes 
irritantes  venant  frapper  le  poumon,  que  même  une  irritation  répétée 
du  poumon  à  elle  seule  suffit  pour  donner  lieu  à  une  formation  de  tu- 
bercules, sans  qu'une  prédisposition  ait  préexisté,  nous  devons  ratta- 
cher aux  précautions  que  nous  venons  d'énumérer  une  deuxième  caté- 
gorie de  préceptes  que  l'indication  causale  réclame  à  leur  tour.  C'est 
ainsi  que  d'autres  métiers  encore  que  ceux  que  nous  venons  de  citer 
sont  à  éviter  ou  à  quitter,  principalement  ceux  de  meunier,  de  boulan- 
ger, de  tailleur  de  pierre.  C'est  pour  cette  raison  encore  que  l'immi- 
nence ou  l'existence  réelle  d'un  commencement  de  tuberculose  réclame 
toutes  les  mesures  que  nous  avons  préconisées  contre  l'hypérémie  pulmo- 
naire. On  maintiendra  avec  une  sévérité  inflexible  vis-à-vis  des  mères 
les  plus  vaines  la  défense  de  danser  faite  à  leurs  filles  menacées,  on  dé- 
fendra les  courses  forcées,  le  chant,  les  boissons  spiritueuses,  le  café 
chaud,  le  thé  ;  lorsque  des  individus  sont  prédisposés  à  un  éréthisme  du 
cœur  ou  à  une  hypérémie  pulmonaire,  et  il  est  bon,  comme  prophy- 
laxie, pour  répondre  à  l'indication  causale,  de  les  envoyer  prendre  le 
petit-lait  à  Interlaken,  à  Soden,  à  Salzbrunn  et  àlschl,  ou  de  leur  faire 
suivre  une  cure  de  raisins  à  Meran  et  à  Montreux.  Dans  les  périodes 
ultérieures  ces  mesures  sont  inutiles,  souvent  nuisibles. 

Des  catarrhes  bronchiques  sujets  à  récidives  nombreuses,  exigent  des 
soins  tout  particuliers  quand  ils  précèdent  la  tuberculose  ou  accompa- 
gnent son  premier  développement.  C'est  pourquoi,  en  cas  d'imminence 
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OU  d'existence  réelle  de  tuberculose,  la  prophylaxie  et  l'indication  eau-  ù 
sale  réclament  toutes  les  précautions  que  nous  avons  dit  être  nécessaires  [' 
pour  prévenir  les  catarrhes  bronchiques  :  ainsi  on  habituera  douce-  H 
ment  les  malades  aux  changements  de  température,  on  leur  recommandera  fi 
de  fréquentes  ablutions  à  l'eau  froide,  des  bains  de  rivière  ou  des  bains  1 1 
de  mer  peu  prolongés.  Lorsque  les  catarrhes  deviennent  plus  opiniâtres,  \  i 
il  est  bon  de  faire  porter  de  la  flanelle  sur  la  poitrine  et  d'envoyer  les  j 
malades  à  Ems,  à  Obersalzbrunn  et  à  Reinerz  ;  dans  les  périodes  ulté-  \  | 
rieures  de  la  maladie,  dans  la  phthisie  avancée,  ces  eaux  font  beaucoup  i  i 
plus  de  mal  que  de  bien.  [  j 

En  définitive,  il  n'est  pas  possible  de  répondre  à  l'indication  morbide.  j.\ 
Tous  les  spécifiques  vantés  contre  la  tuberculose  restent,  ou  entièrement  ^  ^ 
inefficaces,  parce  qu'ils  s'appuient  sur  de  fausses  théories,  ou  bien,  lors-jU 
qu'ils  sont  réellement  utiles,  leur  effet  n'est  dû  qu'à  V amélioration  qui  l  ^ 
en  résulte  pour  la  nutrition  générale,  ou  à  leur  efficacité  contre  les]  i 
hypérémies  pulmonaires,  par  conséquent  à  l'action  de  ces  remèdes  dans  ;  I 
le  sens  de  l'indication  causale.  j 

A  cette  catégorie  appartiennent  avant  tout  les  cures  de  lait.  On  fait;  ! 
prendre  cet  aliment,  aussi  simple  que  fortifiant,  à  des  intervalles  réguliers,  <\ 
en  quantité  aussi  forte  que  le  malade  peut  la  supporter;  le  mieux  c'est  i 
de  choisir  du  lait  sortant  du  pis  de  la  vache.  Gomme  on  le  sait,  le  lait  ;  i 
ne  constitue  nullement  un  aliment  de  si  facile  digestion,  et  il  est  essen-|  i 
tiel,  en  faisant  suivre  ce  régime,  de  préserver  la  muqueuse  stomacale  de  i  H 
l'action  de  toute  cause  morbifique,  de  soumettre  le  malade  à  un  régime f  i 
sévère  pour  tout  le  reste,  afin  que  l'aliment  fortifiant  bien  digéré  profite  à  ;  \ 
l'organisme.  Il  est  surtout  indispensable  que  l'on  défende  l'usage,  à  côté.  1 
du  lait,  d'aliments  piquants,  fortement  épicés,  car  dans  ce  cas  le  laitji  i 
exercerait  une  excitation  trop  faible  sur  la  muqueuse  habituée  à  une|  i 
stimulation  plus  forte,  et  l'ingestion  du  lait  ne  serait  pas  suivie  de  lai  11 
sécrétion  d'une  suffisante  quantité  de  suc  gastrique  (1).  j;   j 

Le  malade  ne  consommera,  à  côté  du  lait  dont  il  peut  prendre  plu-«  * 
sieurs  litres  par  jour,  que  du  pain  blanc,  du  bouillon  et  de  la  viande;  i 
rôtie.  Le  lait  des  animaux  qui  broutent  l'herbe  des  montagnes,  surtout»  i 
le  lait  de  chèvre  et  avant  tout  le  lait  d'ânesse,  jouissent  d'une  vogue  toute  i 
particulière,  et  il  est  utile  d'envoyer  les  individus  atteints  d'une  tubercu-     i 


(1)  C'est  là  une  expérience  que  chacun  peut  faire  sur  sa  personne:  le  lait  sera  toléré] 
d'autant  moins  que  les  aliments  pris  en  dehors  de  lui  seront  plus  irritants  ;  le  lait  pas-l 
sera  au  contraire  d'autant  mieux  qu'on  se  restreindra  davantage  à  son  usage  seul  ou[ 
accompagné  de  quelques  aliments  doux  et  anodins .  {Note  de  l'auteur.) 


TUBERCULOSE   DU   POUMON.  235 

lose  avancée  dans  des  localités  où  existent,  comme  à  Interlaken,  à  Wies- 
baden,  à  Soden,  à  Obersalzbriinn,  des  établissements  de  petit-lait  et  où  il 
est  facile  de  se  procurer  du  lait  frais  et  de  bonne  qualité.  Les  individus 
atteints  d'une  tuberculose  avancée  se  trouvent  bien  mieux  d'une  cure  de 
ce  genre  que  d'une  cure  de  petit-lait  ou  d'eau  minérale,  à  moins  qu'une 
indication  spéciale  ne  réclame  celte  dernière  (voyez  plus  haut).  Lorsque 
les  circonstances  ne  permettent  pas  d'envoyer  les  malades  dans  des  lo- 
calités du  genre  de  celles  que  nous  venons  de  nommer,  on  leur  fait  suivre 
à  domicile  la  cure  de  lait  (c'est  le  nom  qu'il  faut  donner  à  la  prescrip- 
tion afin  que  le  malade  l'accepte  et  la  suive  régulièrement).  J'ai  traité 
un  grand  nombre  de  malades  qui  consentaient  à  boire  sans  résistance, 
pendant  des  six  mois,  un  et  demi  à  deux  litres  de  lait  par  jour,  surtout 
lorsqu'ils  s'apercevaient  que  leur  nutrition  subissait  une  amélioration 
appréciable  au  poids. 

Aux  cures  de  lait,  se  rattache  immédiatement  l'administration  de 
Vhuile  de  foie  de  morue,  que  l'on  peut  associer  à  l'usage  du  lait  quand 
les  malades  la  supportent.  Il  est  plus  que  douteux  que  l'huile  de  foie  de 
morue  possède  une  vertu  spécifique  quelconque  contre  la  tuberculose  du 
poumon.  Son  contenu  d'iode  est  tellement  faible  que  l'on  ne  peut  en 
tenir  aucun  compte,  et  il  est  probable  que  cette  huile  n'agit  qu'en  fai- 
G9nt  profiter  davantage  le  corps  de  l'alimentation  azotée  par  l'ingestion 
simultanée  de  la  graisse,  c'est-à-dire  que  la  consomption  du  corps  est 
retardée  lorsqu'on  y  introduit  une  substance  susceptible  d'être  brûlée  à 
la  place  des  éléments  de  l'organisme  (1).  Généralement  l'huile  de  foie  de 
morue  est  tolérée  bien  mieux  et  plus  longtemps  qu'on  ne  devrait  le  sup- 
poser, pourvu  que  de  temps  à  autre,  quand  la  répugnance  du  malade  est 
devenue  irrésistible,  on  suspende  l'administration  du  médicament.  Un 
fait  qui  vient  bien  à  l'appui  de  l'explication  que  nous  avons  donnée  sur 
la  manière  d'agir  de  l'huile  de  foie  de  morue,  c'est  cette  circonstance 
que  la  graisse  de  chien  constitue  un  remède  populaire  aussi  ancien  qu'é- 
prouvé contre  la  phthisie  pulmonaire.  Dans  les  cas  où  l'huile  de  foie  de 
morue  donnée  intérieurement  n'est  pas  tolérée,  on  peut  y  suppléer  par 
des  frictions  à  l'aide  de  cette  huile  ou  de  lard  faites  sur  la  poitrine  ou  le 
corps  entier. 

(1)  La  preuve  que  la  désassimilation  de  l'azote  devient  moindre  lorsque  l'on  intro- 
duit de  la  graisse  dans  le  corps,  est  fournie  par  les  expériences  de  Bischoff,  qui  trouve 
moins  d'urée  dans  l'urine  d'un  chien  nourri  avec  de  la  viande  et  une  certaine  quantité 
de  graisse,  que  dans  celle  d'un  autre  chien  nourri  avec  une  égale  quantité  de  viande, 
sans  graisse.  {Note  de  l'autexir.) 
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Des  soupes  faites  avec  de  la  farine  de  seigle  grossière ,  contenant,  in4| 
dépendamment  de  l'amidon,  de  l'albumine  végétale  et  du  gluten,  consti- 
tuent encore  un  aliment  convenable  et  sont  renommées  depuis  longtemps 
pour  leur  efficacité  dans  le  traitement  de  la  tuberculose.  Les  potages  de 
farines  de  lentilles  et  de  fèves  (ervalenta  arabica),  voilà  encore  un  ali-| 
ment  très-recommandable,  à  raison  d'une  substance  azotée  très-nourris- 
sante que  ces  farines  renferment,  la  légumine.  '■ 

Des  médicaments  beaucoup  moins  dignes  de  recommandation  sont  les;  ' 

gelées  également  fort  en  vogue,  que  l'on  obtient  à  l'aide  de  substan-  ij 

ces  animales  et  végétales  ;  telles  sont  :  les  bouillons  d'escargots  et  sur-  j 
tout  la  gelée  si  connue  de  lichen  d'Islande. 

Bien  que  les  moyens  que  nous  venons  d'énumérer  ne  soient  au  fonc  i 

qu'une  manière  de  remplir  l'indication  causale,  ayant  pour  but  derépa-i  n 

rerla  mauvaise  nutrition  du  corps  par  laquelle  la  prédisposition  aux  tu.!  < 

hercules  est  favorisée,    il  fallait  cependant  en  faire  mention  en  parlan;  \ 

de  l'indication  morbide,  attendu  que  toute  maladie  contre  laquelle  noui,  i 

ne  possédons  pas  de  remède  spécifique, mais  qui,  comme  la  tuberculose!  j 

est  susceptible  de  s'éteindre,  réclame  de  notre  part  les  efforts  les  plu;,  j 

énergiques  pour  soutenir  l'organisme  jusqu'au  moment  où  cette  heureustj  i 
éventualité  pourra  se  présenter.                                                           ,i 

Incontestablement  des  catarrhes  intercurrents  et  des  hypérémies  pul-  :  i 

monaires,  de  même  qu'ils  peuvent  faire  naître  la  tuberculose,  favorise  ] 

ront  le  passage  de  la  tuberculose  à  laphthisie  ;  Reinhardt  est  même  ail  i 

jusqu'à  croire  que  la  fonte  de  masses  tuberculeuses  j  aunes  f  caséeuses,  i 

dépend  toujours  d'une  ulcération  lente  des  bronches  qui  les  traversenti  i 

et  c'est  ainsi  que  l'indication  morbide  réclame  également  le  soin  de  pré  -  i 

venir  les  catarrhes  et  de  les  traiter  avec  sollicitude  une  fois  déclarés.  Oj  t 

est  revenu  avec  raison  de  l'habitude  de  faire  faire  aux  tuberculeux  u)|  i 

long  séjour  à  Nice  ,  à  Madère,  etc.;  bientôt  on  en  dira  autant  du  Caire).  | 

Par  contre,  il  est  bon  de  faire  suivre  la  cure  de  lait  dans  des  endroit  i 

qui  sont  à  l'abri  des  vents  froids;  ce  qui  vaut  encore  mieux,  [c'est  d'é,j  '. 

pargner  aux  malades  les  rigueurs  d'une  saison  d'hiver  en  leur  faisanj  1 
passer  l'automne  à  Wiesbaden,  à  Soden  ou  à  Méran,  le  commencemcD  J 

de  l'hiver  à  Venise,  le  fort  de  l'hiver  à  Rome  ou  à  Palerme,  ou  mieu'  ij 

encore  au  Caire,  à  Alger  ou  sur  l'île  de  Madère.  Il  est  très-rationnel  d  i 

recommander  aux  malades  qui  ne  peuvent  pas  jouir  de  ces  avantages,  d,  J 

faire  usage  du  respirateur  de  Jeffrey,  appareil  qui  consiste  à  faire  res|  il 
pirer  à  travers  un  tissu  métallique  échauffé  par  l'air  expiré.                  " 

Parmi  les  remèdes  réputés  spécifiques,  nous  avons  déjà  fait  mentioi 
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(le  l'huile  de  foie  de  morue,  qui  n'est  pas  plus  spécifique  que  le  chlorhy- 
drate d'ammoniaque,  que  les  sources  riches  en  carbonates  alcalins  et 
ca  chlorure  de  sodium,  telles  que  Selters,  Ems,  Obersalzbrunn ,  que 
la  phellandre,  le  jus  de  concombres,  l'acétone  et  d'autres  moyens  dont 
on  a  voulu  faire  par-ci  par-là  des  panacées.  Les  tuberculeux  de  nos  jours 
sont  généralement  à  l'abri  des  traitements  par  les  nauséeux,  le  mercure, 
les  saignées  méthodiques;  l'application  d'un  cautère  ou  d'un  séton, 
((  pour  détourner  le  mal  de  la  poitrine  )>,  n'est  malheureusement  pas 
encore  discréditée  d'une  manière  aussi  générale.  Plusieurs  observateurs 
dignes  de  foi  ont  mis  en  usage  et  préconisé  le  procédé  de  Ramadge,  qui 
consiste  à  provoquer  artificiellement  des  inspirations  profondes. 

Indication  sijmptomatique. — Le  symptôme  de  beaucoup  le  plus  im- 
portant de  la  tuberculose,  c'est  la  fièvre.  C'est  elle  qui  avant  tout  est  la 
cause  de  laphthisie,  c'est-à-dire  delà  consomption,  mais  malheureuse- 
ment aussi  c'est  contre  ce  symptôme  que  nous  sommes  le  plus  impuis- 
sants. Il  faut  rejeter  d'une  manière  absolue  l'emploi  des  saignées,  du 
calomel,  du  nitre,  même  au  point  de  vue  de  la  médication  symptomatique. 
La  digitale  mérite  au  moins  que  l'on  en  fasse  l'essai,  lorsque  la  fièvre  se 
manifeste  de  bonne  heure  et  avec  une  grande  violence.  Elle  forme  l'élé- 
ment essentiel  des  pilules  si  répandues  de  Heim.  (Pr.  :  poudre  de  digitale, 
60  centigrammes  ;  poudre  d'ipéca,  poudre  d'opium,  aa  25  centigrammes; 
extrait  d'hélénium,  q.  s.  pour  20  pilules  saupoudrées  de  poudre  d'iris. 
S.  une  pilule  trois  fois  par  jour.)  Lorsque  la  fièvre  prend  un'  caractère 
typique,  que  les  exacerbations  du  soir  deviennent  plus  prononcées  et 
surtout  lorsque  ces  exacerbations  commencent  très-manifestement  par 
de  légers  frissons,  l'emploi  de  la  quinine  devient  très-utile  et  l'on  peut 
en  ajouter  Is' 20  à  la  masse  pilulaire  ci-dessus.  Par  ce  moyen,  on 
réussit  en  effet  quelquefois  à  enrayer  la  fièvre  pour  un  temps  plus 
ou  moins  long.  Contre  les  sueurs  nocturnes  il  n'y  a  pas  de  mal  à  pres- 
crire de  faibles  doses  d'élixir  d'acide  de  Haller,  ou  à  faire  prendre  le 
soir  une  infusion  froide  de  feuilles  de  sauge,  ces  moyens  jouissant  d'une 
réputation,  peu  fondée  il  est  vrai,  contre  ce  symptôme  qui  est  pénible  à 
un  tel  point  qu'il  serait  cruel  d'avouer  à  un  malade  qu'il  n'existe  aucune 
substance  capable  d'y  remédier.  Il  faut  rejeter  d'une  manière  absolue 
l'emploi  de  l'agaric  blanc,  médicament  aussi  inutile  que  dangereux. 

Quant  à  la  toux  et  à  V expectoration,  nous  pouvons  renvoyer  à  ce  qui 
en  a  été  dit  à  l'occasion  du  catarrhe  chronique  des  bronches.  Il  est  tout 
aussi  irrationnel,  dans  le  catarrhe  chronique  des  bronches  qui  accom- 
pagne la  tuberculose,  d'employer  sans  choix  rigoureux  les  soi-disant 
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expectorants  les  uns  après  les  autres,  que  d'y  recourir  dans  n'importe 
quelle  autre  forme  du  catarrhe  bronchique.  Il  faut  rejeter  absolument 
les  substances  douces,  délayantes,  mucilagineuses.  Dans  les  conditions 
citées  antérieurement  on  peut  recourir  tantôt  aux  eaux  acidulées,  tantôt 
au  sénéka,  à  la  scille  et  à  d'autres  excitants,  tantôt  aux  médicaments 
qui  limitent  la  sécrétion.  Si  auparavant  déjà  nous  nous  sommes  pro- 
noncé en  faveur  des  balsamiques  et  des  résineux  en  vue  de  ce  dernier 
but,  nous  devons  de  même,  dans  la  circonstance  présente,  recommander 
le  saccharure  de  myrrhe  et  la  mixture  de  GrifTith  (voyez  page  85),  mais 
nous  ajouterons  qu'un  grand  nombre  d'observateurs  exaltent  surtout  l'a- 
célate  de  plomb  comme  un  médicament  précieux  dans  ces  conditions. 
Pour  calmer  la  toux,  on  doit  avant  tout  prescrire  les  narcotiques  dont 
l'emploi  est  tout  à  fait  indispensable  dans  la  phthisie.  Comme  nous  l'avons 
fait  remarquer  antérieurement,  ce  n'est  pas  l'effet  sédatif,  soporifique, 
dont  les  malades  se  félicitent,  surtout  après  les  premières  doses  d'opium 
ou  de  morphine;  ils  se  réjouissent  au  contraire  de  tousser  moins  et  plus 
facilement,  et  de  sentir  que  leur  toux  se  détache  mieux  ;  en  effet,  si  nous 
songeons  que  la  toux  est  une  cause  d'irritation  pour  la  muqueuse  malade 
des  bronches,  siège  principal  de  la  sécrétion,  il  ne  paraîtra  pas  étonnant 
-que  cette  sécrétion  elle-même  soit  diminuée  en  même  temps  que  la 
toux  (1).  Toutefois  on  doit  se  garder  d'employer  trop  tôt  les  nar- 
cotiques ;  on  en  prescrira  de  faibles  doses  au  commencement,  par 
exemple,  au  lieu  d'opium,  l'extrait  de  laitue  vireuse  à  la  dose  de  2  centi- 
grammes et  demi  à  5  centigrammes  sous  forme  de  poudre  ou  de  looch. 
Si  l'on  se  hâte  trop  d'administrer  les  narcotiques,  il  se  peut  que  plus 
tard,  peut-être  au  moment  même  où  l'on  en  a  le  plus  besoin,  et  quand 
la  toux  fatigante  d'une  laryngophthisie  ne  laisse  reposer  le  malade  ni 
jour  ni  nuit,  ils  ne  produisent  plus  d'effet.  Il  semble  d'ailleurs  qu'à  partir 
du  moment  où  l'on  est  forcé  d'augmenter  les  doses  d'opium  les  progrès 
de  la  consomption  sont  plus  rapides,  ce  qui  doit  nous  engager  en  général 
à  nous  abstenir  de  prescrire  l'opium  aussi  longtemps  qu'un  temps 
d'arrêt  paraît  survenu  dans  la  marche  de  la  tuberculose. 

On  doit  diriger  une  attention  toute  particulière  sur  la  complication  de 
la  tuberculose  par  la  pleurésie.  Il  convient  surtout,  aussitôt  que  de  vives 
douleurs  et  des  bruits  de  frottement  se  manifestent  dans   la  poitrine, 


(1)  Dans  presque  tous  les  cas  où  l'on  ordonne  de  l'acétate  de  plofflb  on  le  prescrit 
associé  à  l'opium,  et  plus  d'un  effet  attribué  au  plomb  revient  de  droit  à  l'opium. 

{Note  de  l'auteur.  } 
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d'ordonner  l'application  de  quelques  sangsues.  Quant  au  traitement  de 
la  laryngophlhisic  et  de  Yhémoptysie,  il  en  a  déjà  été  question.  La  tu- 
berculose intestinale  fera  l'objet  d'un  autre  chapitre.  De  même,  en  par- 
lant des  maladies  du  foie  nous  ferons  voir  que  le  foie  gras  des  phthi- 
siques  ainsi  que  le  foie  lardacé  n'est  susceptible  d'aucune  formation 
régressive,  et  néanmoins  on  rencontre  tous  les  ans  à  Karlsbad  des 
phlhisiques  que  leurs  médecins  ont  eu  l'imprudence  d'envoyer  dans 
celte  localité  pour  les  guérir  d'un  gonflement  plus  ou  moins  considé- 
rable du  foie. 

ARTICLE  II  (1). 

TUBERCULOSE   INFILTRÉE. 

§  1^'. — Pathogénie  et  étiologie. 

Nous  avons  annoncé  plus  haut  que  la  tuberculose  pulmonaire  infiltrée 
n'est  qu'une  terminaison  d'un  processus  inflammatoire,  et  nous  avons 
fait  remarquer  que  par  tuberculisation  il  faut  entendre  un  état  dans  le- 
quel les  éléments  cellulaires  et  le  tissu  dans  lequel  ils  sont  déposés,  se 
sèchent,  s'atrophient  et  se  réduisent  enfin  en  un  détritus  moléculaire 
finement  granulé. 

Une  transformation  de  ce  genre  peut  s'observer  :  1  "  sur  les  jeunes 
cellules  qui,  englobées  dans  un  exsudât  fibrineux  formé  en  même  temps 
qu'elles,  remplissent  les  alvéoles  pulmonaires  dans  la  pneumonie  crou- 
pale ,-  cette  métamorphose  de  l'exsudat  pneumonique  est  loin  de  se  pro- 
duire exclusivement  chez  les  malades  atteints  de  tuberculose  miliaire 
chronique,  mais  on  la  rencontre  également  chez  ceux  dont  les  poumons 
étaient  sains  auparavant  ;  et  surtout  chez  les  individus  qui  avaient  été 
atteints  d'emphysème.  Il  paraît  effectivement  que  dans  ces  cas  la  tubercu- 

(1)  Nous  recommandons  tout  spécialement  à  l'attention  du  lecteur  Tétude  de  ce  cha- 
pitre. Sous  le  nom  de  tuberculose  injîUrée,  Niemeyer  décrit  les  différentes  formes  de 
la  pneumonie  particulière,  pneumonie  tuberculeuse  ou  caséeuse,  qui  accompagne  les 
néoplasmes  tuberculeux  décrits  dans  l'article  précédent  ;  c'est  l'infiltration  grise  et 
l'infiltration  jaune  de  Laennec  et  des  auteurs  français,  ainsi  que  les  tubercules  jaunes 
crus  du  poumon,  et  même  ce  que  Bayle  a  décrit  parfois  sous  le  nom  de  fhthisie  granu- 
leuse. Niemeyer  croit  en  outre  que  cette  forme  de  pneumonie  se  rencontre  assez  sou- 
vent indépendante  des  granulations  tuberculeuses.  Les  idées  qui  y  sont  exposées  ^  parfai- 
tement conformes  à  la  vérité  anatomique  et  clinique,  dérivent  en  ligne  directe  des  tra- 
vaux de  Reinhardt  et  de  Virchow  ;  elles  ont  été  adoptées  par  MM.  Villémin,  Martel,  etc., 
et  nous  pouvons  aussi  revendiquer  notre  faible  part  à  la  vulgarisation  des  travaux  de 
l'école  allemande  qui   sur  ce  point  nous  paraissent  inattaquables.  V.  C. 
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lisation  de  l'exsudat  dépend  de  condilions  purement  locales,  quoique  nous 
soyons  privés  d'une  connaissance  plus  approfondie  de  ces  conditions.  Une 
supposition  assez  séduisante  est  celle  d'après  laquelle  la  dessiccation  de 
l'exsudat  se  ferait  sous  l'influence  d'une  vascularisation  incomplète  des 
parois  alvéolaires,  d'où  résulterait  un  obstacle  à  la  transsudation  du 
sérum,  nécessaire  pour  l'imbibilion  de  l'exsudat  ;  d'après  une  autre  sup- 
position, les  vaisseaux  des  alvéoles  seraient  comprimés  par  un  exsudât 
déposé  en  même  temps  dans  le  parenchyme  pulmonaire ,  le  résultat 
deviendrait  le  même  que  dans  le  cas  précédent;  ces  explications  toutefois 
n'ont  d'autre  valeur  que  celle  de  simples  hypothèses  ;  car  l'infiltration 
tuberculeuse  d'individus  parfaitement  sains  auparavant  peut  se  compli- 
quer de  tuberculose  laryngienne  et  intestinale  secondaires,  ce  qui  nous 
force  bien  d'admettre  chez  ces  personnes  une  diathèse  tuberculeuse. 

Il  est  bien  plus  commun  que  l'infiltration  tuberculeuse  survienne 
2°  chez  des  malades  atteints  de  tuberculose  miliaire  chronique.  Elle 
constitue  alors  le  plus  souvent  une  affection  purement  lobulaire,  rare- 
ment étendue  sur  un  lobe  entier  du  poumon  ;  et  généralement  dans  ces 
cas  le  trouble  nutritif  inflammatoire  se  distingue  dès  son  début  déjà  par 
des  caractères  qui  le  différencient  des  altérations  anatomiques  d'une 
pneumonie  croupale.  En  effet,  une  faible  quantité  de  fibrine  seulement 
est  versée  dans  les  parties  enflammées  du  poumon,  tandis  qu'une  hyper- 
plasie  cellulaire  très-considérable  s'opère  aussi  bien  dans  l'intérieur  des 
alvéoles  que  dans  les  interstices  du  parenchyme.  Celte  forme  delà  pneu- 
monie chronique  est  désignée  ordinairement  sous  le  nom  de  pneumonie 
à  exsudât  gélatiniforme,  à  exsudât  <i.  frais  de  grenouille  )),  de  pneu- 
monie catarrhale  chronique,  ou  scrofuleuse  de  Virchow. 

Enfin,  3°  la  tuberculose  infiltrée,  limitée  au  parenchyme  pulmonaire 
entourant  les  bronches,  accompagne  très-souvent  les  catarrhes  bronchi- 
ques chroniques  suivis  de  la  destruction  des  parois  bronchiques.  Si 
le  nom  «  infiltration  tuberculeuse  »  n'était  pas  de  nos  jours  encore 
si  répandu,  j'aimerais  mieux  définir  ainsi  qu'il  suit  l'état  dont  il  est 
ici  question  :  une  des  maladies  les  plus  fréquentes  du  parenchyme  pul- 
monaire c'est  la  pneumonie  chronique  avec  transformation  caséeuse  et 
désorganisation  consécutive  du  tissu  enflammé,  pneumonie  qui,  ayant 
son  point  de  départ  dans  les  parois  des  bronches,  envahit  le  parenchyme 
pulmonaire  environnant,  et  entraîne  ainsi  la  phthisie  pulmonaire. 

A  priori  déjà,  on  peut  admettre  que  les  parois  des  bronches  et  le 
parenchyme  pulmonaire  ne  possèdent  aucune  immunité  contre  certaines 
inflammations  chroniques  destructives  auquelles  tous  les  autres  organes 
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du  corps  peuvent  être  exposés  ;  bien  plus,  il  semble  avant  tout  naturel 
que  dans  les  minces  parois  des  dernières  ramifications  bronchiques,  et  en 
vue  des  causes  nombreuses  d'irritation  qui  peuvent  les  atteindre,  des 
affections  destructives  doivent  se  présenter  bien  plus  fréquemment  que 
dans  d'autres  organes  moins  exposés. 

Si  les  traités  de  pathologie  et  d'anatomie  pathologique  modernes  font 
à  peine  mention  des  ulcérations  chroniques  des  parois  bronchiques  et  des 
cellules  pulmonaires  adjacentes,  si  la  phthisie  simplement  ulccrative  du 
poumon  trouve  à  peine  encore  une  place  dans  la  nosologie,  cela -tient 
sans  doute  à  cette  doctrine  par  trop  enracinée,  qui  veut  que  la  tubercu- 
lose soit  la  cause  unique  ou  principale  de  la  phthisie  pulmonaire.  Il  en 
résulte,  que  les  lésions  cadavériques,  au  lieu  d'être  jugées  sans  opinion 
préconçue,  ne  sont  appréciées  qu'au  point  de  vue  trop  exclusif  de  cette 
doctrine.  Si  l'on  incise  un  poumon  dont  le  parenchyme  entourant  les 
bronches  est  dans  beaucoup  d'endroits  le  siège  d'une  pneumonie  caséeuse, 
il  est  tout  naturel  que  sur  la  surface  de  section  on  remarque  des  places 
disséminées,  plus  ou  moins  grandes,  pour  la  plupart  rondes,  jaunes,  ca- 
séeuses,  dépassant  de  très-peu  le  niveau  du  tissu  environnant,  et  pouvant 
être  confondues  par  bon  nombre  d'observateurs  avec  des  conglomérats 
tuberculeux  plus  ou  moins  grands.  Si  dans  ce  poumon  on  rencontre 
en  d'autres  endroits  des  cavernes,  on  suppose  tout  naturellement  qu'elles 
résultent  du  ramollissement  des  prétendus  tubercules,  bien  que  les  plus 
petites,  les  plus  récentes  de  ces  cavernes  aient  une  forme  allongée,  tubu- 
lée,  nullement  arrondie,  sphéroïdale,etquelesdestructionsles  plus  vastes, 
celles  qui,  par  exemple,  s'étendent  sur  tout  le  sommet  d'un  poumon,  mon- 
trent des  prolongements  en  tube.  Plusieurs  auteurs  tiennent  compte,  il  est 
vrai,  de  la  forme  allongée  de  beaucoup  de  ces  cavetnes,  en  ce  sens  qu'ils 
considèrent  de  pareilles  excavations  comme  des  bronchectasies  suppu- 
rées.  Pour  ma  part,  je  suis  loin  de  révoquer  en  doute  le  passage  à  la 
suppuration  des  cavités  bronchectasiques,  mais  je  suis  intimement  con- 
vaincu que  le  plus  grand  nombre  de  ces  cavernes  oblongues  n'est  pas  dû 
à  une  dilatation  des  bronches  avec  ulcération  consécutive  de  leurs  pa-  J_ 
rois,  mais  à  une  destruction  ulçéralive  primordiale  de  la  paroi  bronchique 
et  du  tissu  environnant. 

Depuis  longtemps  je  suis  arrivé  à  me  convaincre  que  la  doctrine  de 
la  phthisie  pulmonaire,  qui  a  cours  aujourd'hui,  aurait  besoin  d'une 
réforme  radicale.  J'enseigne,  comme  mes  élèves  le  savent,  depuis  nombre 
d'années  dans  ma  clinique,  que  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  phthisie 
ne  consiste  nullement  dans  la  formation  ei  dans  la  destruction  consécutive 
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d'un  néoplasme,  mais  dans  les  inflammations  chroniques,  destructives 
des  bronches  et  du  parenchyme  pulmonaire  environnant.  Je  dois  réser- 
ver pour  une  autre  occasion  l'exposé  développé  et  raisonné  de  cette 
théorie,  et  me  borner  pour  le  moment  à  n'ajouter  que  deux  simples 
"observations  à  l'abrégé  que  l'on  vient  de  lire. 

D'abord  tout  ce  que  nous  avons  dit  au  chapitre  précédent  sur 
l'étiologie  le  la  phthisie  pulmonaire  chronique  devient  beaucoup  plus 
intelligible  et  plus  conforme  à  nos  vues  pathologiques,  dès  que  nous  ad- 
mettons que  la  phthisie  est  la  conséquence  d'une  pneumonie  chronique 
destructive,  avec  transformation  caséeuse  et  fonte  des  tissus,  plutôt  que 
de  la  formation  et  de  la  fonte  d'un  néoplasme.  Ainsi,  les  individus  avec 
faiblesse  congénitale  ou  acquise  de  la  constitution  que  nous  avons  vus 
être  particulièrement  prédisposés  à  la  phthisie ,  sont  plus  vulnérables 
que  d'autres  ;  le,s  troubles  inflammatoires  de  la  nutrition  qui  surviennent 
chez  eux  dans  les  organes  les  plus  divers  entraînent  plus  facilement  que 
chez  d'autres  individus  la  destruction  des  parties  atteintes;  même,  cette 
destruction  a  lieu  très- fréquemment  après  une  métamorphose  caséeuse 
préalable  du  tissu  enflammé.  N'est-il  pas  infiniment  plus  plausible,  par 
conséquent,  que  des  catarrhes  bronchiques  qui,  chez  les  individus  robustes 
ont,  en  général,  une  courte  durée  ou  restent  au  moins  des  affections 
superficielles,  traînent  plus  facilement  en  longueur  chez  de  pareils  su- 
jets, qu'ils  envahissent  petit  à  petit  le  parenchyme  de  la  paroi  bronchi- 
que et  de  là  les  cellules  pulmonaires  voisines,  déterminant  ici  comme 
ailleurs  des  intiltrations  caséeuses  et  des  destructions,  une  pareille  expli- 
cation, disons-nous,  n'est-elle  pas  plus  plausible  que  l'opinion  d'après 
laquelle  ce  serait  le  développement  de  nodosités  circonscrites  dans  le 
parenchyme  pulmonaire,  et  les  métamorphoses  ultérieures  de  ces  nodo- 
sités qui  provoqueraient  la  destruction  du  poumon?  —  De  plus,  n'avons- 
nous  pas  vu  que  souvent  la  phthisie  débute  avec  les  symptômes  d'un  ca- 
tarrhe du  larynx  auxquels,  plus  tard  seulement,  viennent  s'ajouter  ceux 
d'un  catarrhe  bronchique  (voy.  p.  217)?  Beaucoup  d'individus  atteints 
de  phthisie  indiquent  même  avec  une  grande  précision  la  cause  de  leur 
premier  enrouement,  ils  reconnaissent  que  cet  enrouement  s'est  perdu 
plus  tard,  mais  ils  se  souviennent  fort  bien  que  leur  maladie  actuelle  date 
de  ce  premier  symptôme.  Parmi  les  observations  que  j'ai  recueillies,  le 
nombre  de  ces  cas  est  considérable,  et  je  ne  doute  pas  qu'ils  se  présen- 
tent assez  souvent  à  tout  praticien  exercé,  pour  prouver  qu'un  semblable 
début  de  la  phthisie  n'est  rien  moins  que  rare.  Mais  est-il  permis  dé 
s'arrêter  un  instant  seulement  à  l'idée  que,  dans  des  cas  semblables,  là 


TUBERCULOSE    INFILTRÉE.  243 

phthisie  ait  également  eu  pour  origine  un  dépôt  de  tubercules  dans  le 
poumon  ;  ces  cas  ne  nous  forcent-ils  pas,  en  quelque  sorte,  d'admettre 
qu'il  existe  des  catarrhes  bronchiques  qui  entraînent  la  destruc- 
tion de  la  paroi  bronchique  et  du  parenchyme  pulmonaire  environnant, 
par  conséquent  la  phthisie  pulmonaire,  absolument  comme  on  voit  de 
profondes  destructions  de  la  peau  se  produire  à  la  suite  d'une  éruption 
eczémateuse  ou  impétigineuse  ?  —  Malgré  tout  cela,  la  croyance  à  la 
grande  fréquence  d'une  phthisie  pulmonaire  non  tuberculeuse  ne  sera 
pas  de  longtemps  admise  par  la  généralité  des  médecins,  mais  pour  ma 
part,  je  suis  fermement  convaincu  de  la  justesse  de  cette  opinion  et  de  sa 
haute  signification  au  point  de  vue  de  la  prophylaxie  et  du  traitement  de 
la  phthisie.  Une  fois  que  cette  manière  devoir  aura  gagné  du  terrain,  je 
suis  persuadé  que  la  phthisie  deviendra  plus  rare  et  que  beaucoup  de  cas  de 
phthisie  commençante  qui,  aujourd'hui  encore  poursuivent  leur  évolution, 
seront  amenés  à  guérison.  Il  suffira  de  savoir  qu'un  catarrhe  négligé  peut 
amener  la  phthisie  pour  que  l'on  traite  avec  des  précautions  beaucoup 
plus  grandes  les  individus  faibles,  atteints  de  catarrhes  aigus;  et  pour 
tout  dire,  lorsqu'on  se  trouvera  en  face  d'un  catarrhe  traînant  en  lon- 
gueur et  occupant  le  sommet  du  poumon,  il  suffira  de  savoir  que  c'est  là 
un  mal  dangereux,  mais  primitif,  pour  exiger  des  malades  de  bien  plus 
grands  sacrifices  et  prendre  des  mesures  bien  plus  sévères  qn'on  ne  le 
fait  à  notre  époque,  où  le  plus  grand  nombre  des  médecins  considèrent 
toujours  encore  le  catarrhe  du  sommet  comme  un  mal  secondaire,  comme 
un  symptôme  des  tubercules  miliaires  déposés  dans  cette  partie  du 
poumon  (i). 

(1)  La  preuve  que  les  cas  cités  plus  haut  n'ont  pas  encore  fait  revenir  les  observateurs, 
même  les  plus  éminents,  de  l'idée  que  la  phthisie  dépend  d'une  manière  absolue  de  la 
tuberculose,  idée  qu'ils  ont  érigée  en  doctrine  hors  de  toute  atteinte  du  specticisme, 
cette  preuve  nous  est  fournie  en  termes  frappants  par  le  passage  suivant  du  quatrième 
volume  de  la  Clinique  médicale  d'Andral  : 

«  Nous  verrons  que  la  phlegmasie  des  voies  aériennes  dont  les  symptômes  pré- 
cèdent ceux  des  tubercules,  n'a  pas  toujours  son  point  de  départ  dans  les  petites  rami- 
fications bronchiques,  ni  même  dans  les  grosses  bronches.  Loin  de  là,  nous  l'avons  vue 
plus  d'une  fois  commencer  par  la  partie  supérieure  du  canal  aérien,  et,  par  exemple, 
ne  consister  d'abord  que  dans  une  simple  laryngite.  Les  individus  qui  sont  dans  ce  cas, 
et  qu'il  faut  d'ailleurs  distinguer  de  ceux  chez  lesquels  la  laryngite  ne  survient  qu'à 
une  époque  plus  ou  moins  avancée  de  la  phthisie  pulmonaire,  n'ont  encore  présenté 
aucune  espèce  de  symptôme  qui  puisse  révéler  chez  eux  l'existence  d'une  affection 
quelconque  du  poumon,  lorsqu'ils  sont  atteints  d'une  angine  qui  ne  présente  d'abord 
rien  de  grave.  Cependant  la  voix  reste  enrouée  *,  le  larynx  est  le  siège  d'un  sentiment 
de  gêné  plutôt  que  d'une  véritable  douleur  ;   au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long, 
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§  2.  — Analoniie  pathologique. 

Lorsque  l'infiltration  tuberculeuse  procède  d'une  pneumonie  crou- 
pale,  «  la  texture  granulée  de  la  surface  de  section  se  perd  insensible- 
ment, l'exsudatypneumonique  devient  de  plus  en  plus  pâle,  gris  rougeâ- 
tre,  à  reflet  jaune  assez  sensible.  L'exsudat  devient  en  même  temps  plus 
sec  et  friable,  enfin  jaune,  puis  humide,  gras,  caséeux  et  moux.  Arrivé 
à  cet  état,  il  se  fond  tôt  ou  tard  en  pus  tuberculeux  »  (Rokitansky).  Le 
microscope  fait  reconnaître  encore  ici  un  détritus  moléculaire  de  la 
fibrine,  des  jeunes  cellules  et  des  débris  du  parenchyme. 

Lorsque  l'infiltration  tuberculeuse  n'est  qu'une  suite  de  l'infiltration 
dite  gélatineuse,  nous  voyons  dès  le  commencement  de  la  maladie  quel- 
ques lobules  situés  à  la  surface  ou  aux  bords  de  l'organe,  ou  bien  le 
parenchyme  qui  entoure  les  tubercules  miliaires  se  transformer  en  une 
masse  grise  ou  gris  rougeâtre,  homogène  ;  à  reflet  mat.  Petit  à  petit  on  ' 
voit  se  dessiner  dans  ces  parties  grises,  quelques  places  blanchâtres  ou 
jaunâtres,  qui  grandissent  jusqu'à  ce  que  tout  le  lobe  infiltré  paraisse  à 
la  section  uniformément  jaune,  lisse  et  sec.  De  très-bonne  heure  l'infil- 
tration tuberculeuse  conduit  encore  ici  à  la  phthisie  :  le  tissu  devient 
alors  humide,  se  fond,  et  rapidement  il  se  forme  des  cavernes  d'un  aspect 
irrégulier,  anfractueux.  Vu  le  siège  très-souvent  périphérique  de  cette 
infiltration  tuberculeuse,  et  la  rapidité  du  ramollissement  et  de  la  des- 
truction des  parties  infiltrées,  on  observe  ici,  bien  plus  fréquemment  que 
dans  la  tuberculose  miliaire,  des  destructions  de  la  plèvre  et  un  pneumo- 
thorax, avant  que  des  adhérences  suffisamment  solides  des  deux  feuillets 
de  la  séreuse  aient  eu  le  temps  de  se  former  (1). 

la  toux  revient  par  quintes  plus  fatigantes;  la  sensation  pénible,  bornée  d'abord  au  larynx, 
g'étend  successivement  à  la  trachée-artère  et  aux  bronches  ;  chaque  quinte  de  toux  déter- 
mine une  sorte  depicotemenldésagréablcunechaleurincomniode,  quelquefois mêmeune 
véritable  douleur  derrière  le  sternum  :  ici  on  peut  suivre  en  quelque  sorte  pas  à  pas  les 
progrès  de  la  phlegmasie  qui  s'est  successivement  propagée  des  organes  de  la  déglu- 
tition et  de  la  voix  à  la  trachée-artère,  aux  bronches  et  à  leurs  ramifications.  Alors 
seulement  la  maladie  revêt  un  caractère  plus  grave  :  la  circulation  se  trouble,  la  nu- 
trition commence  à  s'altérer,  et  bientôt  onnejjeutplus  douter^  que  les  tubercules  n'aient 
pris  naissance  dans  le  parenchyme  pulmonaire.  (  Note  de  l'auteur.  ) 

(1)  La  formation  des  cavernes  dans  les  poumons  ainsi  infiltrés  diffère  complètement 
de  ce  qui  se  passe  lorsqu'elles  résultent  du  ramollissement  des  granulations  tubercu- 
leuses. Le  propre  de  la  pneumonie  tuberculeuse  est  d'envahir  par  poussées  successives 
de  plus  ou  moins  grandes  masses  du  poumon.  Une  ou  plusieurs  de  ces  masses  ou  lobules 
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Sur  la  surface  de  section  du  poumon  malade,  les  infiltrations  caséeuses 
(lu  parenchyme  pulmonaire  autour  des  bronches,  se  distinguent  des 
conglomérats  tuberculeux  jaunes,  souvent  rien  qu'à  la  lumière  ouverte 
d'une  bronche  que  l'on  découvre  au  milieu  de  chacun  de  ces  foyers 
jaunes.  Aussi  longtemps  que  ces  infiltrais  sont  entourés  d'un  paren- 
chyme contenant  de  l'air,  —  et  c'est  alors  qu'ils  font  saillie  le  plus 
distinctement  sur  la  surface  de  section,  et  produisent  le  plus  manifeste- 
ment l'impression  de  nœuds  ou  de  nodules,  —  on  réussit  généralement 
avec  beaucoup  de  facilité  à  les  poursuivre  dans  une  partie  de  leur  éten- 
due, et  à  reconnaître  en  eux  des  cylindres  caséeux  divisés  transversale- 
ment. Les  lésions  anatomiques  sont  beaucoup  plus  difficiles  et  souvent 
impossibles  à  apprécier  à  leur  juste  valeur,  lorsque  les  foyers  caséeux  se 
trouvent,  comme  cela  se  rencontre  fréquemment,  enfermés  dans  un  tissu 
cellulaire  calleux,  produit  d'une  pneumonie  interstitielle  concomitante. 
Des  cas  semblables,  dans  lesquels  le  poumon  est  en  partie  transformé  en 
tissu  cicatriciel  gris  ou  noirâtre,  en  partie  occupé  par  des  foyers  caséeux 
et  crétacés,  enfin  en  partie  creusé  de  cavernes  rondes  ou  d'excavations 
oblongues,  ne  nous  permettent  plus  de  remonter  à  l'origine  du  proces- 
sus, dont  l'évolution  est  déjà  terminée  et  qui  n'existe  plus  que  dans  ses 
résidus.  La  faute  la  plus  grande  de  toutes,  serait  de  vouloir  inférer 
de  la  présence,  dans  un  pareil  poumon,  de  quelques  tubercules  crus  ou 
jaunes,  l'origine  tuberculeuse  des  autres  modifications  sus  mention- 
nées. 

§  3. — Symptômes  et  marche. 

Lorsque  la  pneumonie  ctoupale  est  destinée  à  passer  à  l'infiltration 
tuberculeuse,  elle  montre  quelquefois  dès  le  début  certaines  particula- 
rités :  la  fréquence  du  pouls  est  très-grande  et  dépasse  120  pulsations  à 
la  minute,  les  crachats  ont  la  couleur  foncée  jus  de  pruneaux,  à  laquelle  '^ 
on  attache  avec  raison  une  signification  fâcheuse.  Dans  d'autres  cas,  la 
pneumonie  ne  se  distingue  par  rien  de  particulier  au  commencement, 
mais  au  cinquième,  au  septième,  ou  au  neuvième  jour  la  rémission  se  fait 

peuvent  se  mortifier  dans  leur  totalité,  se  ramollir  et  former  une  cavité  ulcéreuse.  C'est 
un  processus  très-voisin  de  la  gangrène.  Une  semblable  cavité  montre  souvent  à  son 
intérieur  des  fragments  de  tissu  hépatisé  grisâtre,  dont  les  coupes  microscopiques  mon- 
trent des  éléments  épithéliaux  en  détritus  granuleux  remplissant  les  alvéoles  pulmo- 
naires. Les  parois  de  la  caverne  sont  formées  par  un  tissu  hépatisé  dont  la  structure 
est  analogue  :  alvéoles  pulmonaires  remplies  par  des  cellules  épithéliales  en  dégénéra- 
tion granulo-graisseuse  V.  C. 
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vainement  attendre  ou  n'a  lieu  que  très-incomplétement,le  pouls  reste  fré- 
quent, les  signes  physiques  d'une  augmentation  de  densité  du  paren- 
chyme pulmonaire  persistent.  Dans  la  deuxième  ou  troisième  semaine 
arrive  une  exacerbation  de  la  fièvre,  surtout  le  soir,  puis  viennent  les 
sueurs  nocturnes  épuisantes,  et  dès  ce  moment  l'évolution  de  la  mala- 
die offre  un  tableau  qui  se  confond  avec  celui  de  la  phthisie  aiguë  galo- 
pante (phthisis  florida).  Les  grandes  destructions  que  cette  forme  sur- 
tout entraîne  dans  le  poumon,  donnent  plus  particulièrement  naissance 
à  des  bruits  caverneux. 

La  complication  d'une  tuberculose  miliaire  chronique  par  une  pneu- 
monie lobulaire  gélatiniforme,  se  terminant  à  son  tour  par  une  infiltration 
caséeuse  et  la  fonte  du  tissu  infiltré,  ne  peut  guère  être  reconnue  dans  la 
plupart  des  cas;  d'ailleurs,  ce  n'est  là,  le  plus  souvent,  qu'une  question 
de  plus  ou  de  moins,  attendu  que  quelques  traces  au  moins  d'infiltra- 
tion gélatineuse  ne  manquent  pour  ainsi  dire  jamais  dans  le  voisinage 
des  tubercules. 

Lorsqu'aux  symptômes  d'une  tuberculose  miliaire  chronique,  s'ajoute 
de  temps  à  autre  une  plus  forte  fièvre  accompagnée  d'une  douleur  pon- 
gitive  en  respirant,  que  l'expectoration  montre  à  plusieurs  reprises  une 
teinte  sanguinolente,  et  qu'en  même  temps  la  matité  et  la  respiration 
bronchique  s'étendent  avec  une  grande  rapidité,  on  est  en  droit  de  sup- 
poser que  le  processus  en  question  a  dû  prendre  un  plus  grand  développe- 
ment ;  carie  siège  périphérique  et  l'extension  rapide  caractérisent  beau- 
coup moins  le  tubercule  miliaire.  Dans  des  cas  semblables,  la  maladie 
suit  généralement  une  marche  très-aiguë  ;  l'expectoration  devient  très- 
copieuse,  et  souvent  on  entend  la  respiration  amphorique  et  les  râles 
métalliques.  Je  ne  suis  pas  encore  en  état  de  dresser  une  symptoma- 
tologie  appartenant  à  l'infiltration  caséeuse  et  à  la  fonte  du  parenchyme 
environnant  les  bronches,  de  telle  sorte  que  le  tableau  de  cette  maladie 
soit  facile  à  distinguer  de  celui  de  la  tuberculose  miliaire  chronique, 
telle  que  je  l'ai  décrite  au  chapitre  précédent.  Je  crois  pouvoir  simple- 
ment exprimer  l'opinion  suivante  :  si  les  autres  symptômes  de  la  phthi- 
sie pulmonaire  sont  positivement  et  longtemps  précédés  de  ceux  d'un 
catarrhe  simple  et  en  particulier  d'un  catarrhe  simple  du  larynx  et  de  la 
trachée,  et  si  ensuite,  cette  phthisie  pulmonaire,  une  fois  prononcée, 
reste  exempte  des  symptômes  d'une  phthisie  intestinale  et  laryngée  , 
alors  il  y  aura  grande  probabilité  qu'on  se  trouve  en  présence  d'une 
phthisie  non  tuberculeuse.  —  Et  réciproquement,  si  avant  le  commen 
cément  de  la  toux,  de  l'hémoptysie,  et  des  autres  symptômes  plus  par- 
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ticulièrement  locaux  il  y  a  eu  de  légers  phénomènes  fébriles,  de  l'amai- 
i^rissement,  de  la  pâleur  et  d'autres  symptômes  d'une  maladie  générale, 
ainsi  qu'une  dyspnée  dont  la  raison  ne  peut  être  constatée  par  l'examen 
physique,  et  si  plus  tard  les  symptômes  d'une  phthisie  intestinale 
et  laryngée  se  prononcent  fortement  à  côté  de  ceux  de  la  phthisie  pulmo- 
naire, alors  la  probabilité  sera  au  contraire  du  côté  de  la  phthisie  tuber-  'f' 
culeuse, 

§  4.  —  Traitement. 

Il  n'est  pas  probable  qu'il  existe  un  moyen  quelconque  capable  d'em- 
pêcher une  pneumonie  croupale  de  se  transformer  en  infiltration  tuber- 
culeuse. 

Le  traitement  de  la  pneumonie  gélatiniforme  et  de  l'infiltration  tuber- 
culeuse qui  en  résulte,  se  confond  avec  celui  que  nous  avons  recom- 
mandé contre  la  tuberculose  miliaire  à  marche  très-rapide. 

Un  traitement  circonsp^ect  et  rationnel  de  l'inflammation  chronique 
qui,  de  la  paroi  bronchique,  gagne  les  cellules  pulmonaires  voisines  et 
entraîne  l'infiltration  caséeuse  et  ensuite  h  destruction  du  paren- 
chyme pulmonaire,  un  traitement  ainsi  conçu  fournit  des  résultats 
relativement  favorables.  —  Le  but  que  doit  poursuivre  la  thérapeu- 
tique est  facile  à  comprendre.  Avant  tout,  il  faut  préserver  le  malade 
dans  le  traitement  de  cette  inflammation,  comme  dans  celui  de  n'importe 
quelle  autre,  de  toute  influence  nuisible  qui  aurait  pour  résultat  soit 
d'entretenir,  soit  d'aggraver  le  travail  inflammatoire.  Nous  devons  com- 
prendre dans  ce  nombre  la  respiration  d'un  air  chargé  de  poussière 
ou  de  fumée,  d'un  air  trop  chaud  ou  trop  froid.  Il  ne  doit  pénétrer  dans 
les  voies  aériennes  malades,  enflammées,  qu'un  air  tiède,  et,  autant  que 
possible,  d'une  température  toujours  égale.  Il  faut  veiller  avec  la  même 
prudence  à  ce  que  le  malade  évite  les  refroidissements  de  la  peau,  qui 
de  même  qu'ils  engendrent  souvent  des  inflammations  des  voies  aériennes, 
peuvent  déterminer  une  aggravation  de  celles  qui  existent.  On  ne  saurait 
croire  combien  ces  préceptes  si  simples,  qui  se  présentent  d'eux-mêmes 
à  l'esprit  pour  peu  que  l'on  se  fasse  une  juste  idée  de  la  phthisie,  sont 
négligés  par  un  grand  nombre  de  médecins.  Beaucoup  de  malades  qui, 
pour  être  guéris  de  leur  phthisie  commençante  ou  de  leur  tuberculose 
(on  se  sert  indifféremment  de  l'un  et  de  l'autre  nom),  doivent  aller  en  été 
aux  eaux  d'Ems  ou  de  Salzbrunn,  faire  un  séjour  d'automne  à  Méran  ou 
sur  le  lac  de  Genève,  et  enfin  passer  l'hiver  à  Alger,  au  Caire,  sur  l'île 
de  Madère,  mènent  jusqu'au  commencement  de  leur  cure  la  vie  la  plus 
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imprudente,  parce  que  l'on  s'est  abstenu  de  leur  donner  des  instructions 
hygiéniques  nettes  et  précises.  On  les  voit  s'exposer  à  l'air  frais  du  soir, 
aller  en  société,  vaquer  à  leurs  affaires,  et  cela  parce  qu'ils  se  promet- 
tent un  plein  succès  du  traitement  qui  va  bientôt  commencer.  Une 
fois  arrivés  aux  endroits  dont  le  climat  doit  contribuer  à  leur  giiérison, 
beaucoup  d'entre  eux  meurent  encore  plus  vite  qu'ils  ne  seraient  morts 
chez  eux,  parce  qu'ils  attendent  des  merveilles  du  nouveau  séjour,  parce 
qu'ils  attribuent  à  l'air  de  Montreux,  d'Alger,  du  Caire,  une  action  spé- 
cifique sur  la  poitrine  malade,  parce  qu'ils  s'écartent  encore  plus  qu'au- 
paravant des  préceptes  de  l'hygiène.  Et  en  effet,  lorsqu'on  assiste  à  ce 
train  de  vie,  d'une  imprudence  incroyable,  que  mènent  la  plupart  des 
malades  réunis  sur  les  bords  du  lac  de  Genève,  lorsqu'on  les  voit 
participer  à  toutes  les  fêtes ,  se  promener  le  soir,  faire  des  courses  en 
nacelle  sur  le  lac  après  le  coucher  du  soleil,  etc.,  on  vient  malgré  soi 
à  se  dire,  que  dans  ces  beaux  cimetières  de  Montreux  et  de  Glarence, 
sur  les  tombes  desquels  sont  inscrits  des  noms  du  monde  entier,  repose 
plus  d'un  individu  qui,  par  sa  propre  faute  ou  par  celle  de  son  médecin, 
•a  succombé  à  une  mort  prématurée,  loin  des  siens,  sur  une  terre  étran- 
gère.—  Les  précautions  doivent  augmenter  lorsque  l'invasion  des  phé- 
nomènes fébriles  nous  annonce  l'extension  ou  l'exacerbation  de  la 
pneumonie  chronique  destructive.  Si  l'opinion  d'après  laquelle  la  fièvre 
hectique  des  phthisiques  est  aussi  bien  un  symptôme  de  la  pneumonie 
chronique  destructive,  que  la  fièvre  qui  accompagne  un  catarrhe  aigu, 
ou  une  pneumonie  croupale  est  le  symptôme  de  ces  inflammations 
aiguës,  était  plus  généralement  partagée,  si  la  première  manifestation 
d'une  fièvre  légère  revenant  tous  les  soirs,  engageait  les  médecins  un 
peu  plus  que  cela  n'a  eu  lieu  jusqu'à  présent  à  recourir  aux  mesures 
qu'exige  l'exacerbation  de  l'inflammation  chronique,  si  l'on  confinait 
immédiatement  de  pareils  malades  dans  leur  chambre,  et  au  besoin  si 
on  leur  faisait  garder  le  lit  jusqu'à  disparition  entière  de  tout  phénomène 
fébrile,  on  pourrait  se  féliciter  d'obtenir  danspe  traitement  delà  phlhisie 
des  résultats  beaucoup  plus  heureux  que  ceux  obtenus  jusqu'à  ce  jour. 
Je  possède  une  série  d'observations  soigneusement  recueillies,  qui  prou- 
vent qu'à  partir  du  moment  où  les  malades  s'étaient  décidés  à  se  sou- 
mettre aux  prescriptions  sévères  susmentionnées,  la  fièvre  hectique  ou 
mieux,  l'inflammation  chronique  et  la  fièvre  symptomatique  concomitante 
offraient  des  rémissions  et*  disparaissaient,  et  que  ces  individus  repre- 
naient leur  ancien  poids  tout  en  étant  porteurs  de  grandes  cavernes  dans 
les  sommets  des  poumons.  Ces  observations  se  rapportent  en  partie  à  des 
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malades  qui  avaient  consulté  de  nombreux  médecins  et  des  plus  renom- 
més, et  qui  m'ont  affirmé  de  la  manière  la  plus  positive  qu'on  leur  avait 
bien  prescrit  des  médicaments,  des  cures  de  lait,  de  petit-lait,  d'eaux 
minérales  et 'autres,  mais  que  jamais  on  ne  les  avait  traités  avec  une 
rigueur  aussi  grande  que  la  mienne;  ces  observations  prouvent 
ainsi  à^  l'évidence,  que  Topinion  d'après  laquelle  la  fièvre  hectique 
est  le  plus  souvent  un  symptôme  d'une  inflammation  chronique,  est 
encore  bien  loin  d'avoir  gagné  suffisamment  de  terrain  dans  la  pratique 
médicale. —  Une  tâche  non  moins  importante  qui  incombe  au  médecin 
appelé  à  traiter  la  pneumonie  chronique  destructive  en  question,  consiste 
dans  le  soin  d'augmenter  les  forces  du  malade  et  d'améliorer  la  nutrition, 
non-seulement  parce  qu'il  faut  chercher  à  soutenir  les  forces  jusqu'au 
moment  où  le  processus  morbide  dans  l'intérieur  du  poumon  pourra  ar- 
river à  extinction,  mais  encore  parce  qu'il  est  permis  d'espérer  qu'en 
réparant  les  forces  et  en  améliorant  la  nulrilion  du  malade,  on  remé- 
diera en  même  temps  à  ce  manque  de  résistance,  à  cette  vulnéra- 
bilité d'où  dépendent  l'opiniâtreté  de  ces  troubles  de  la  nutrition 
et  la  tendance  à  la  transforma  tien  caséeuse  des  produits  de  Tinflam- 
mation.  Pour  répondre  à  cette  indication ,  il  y  a  lieu  de  recourir  aux 
cures  de  lait,  à  l'huile  de  foie  de  morue,  aux  analeptiques,  dont  nous 
avons  parlé  longuement  dans  le  chapitre  précédent,  et  l'efficacité  de  ces 
moyens  se  comprend  beaucoup  mieux  dans  la  pneumonie  chronique  des- 
tructive que  dans  la  tuberculose  proprement  dite. 

ARTICLE  III. 

TUBERCULOSE  MILIAIRE    AIGUË. 

§  l^"^.—  Pathogénie  et  étiologie. 

La  tuberculose  aiguë,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  phthisie  ai- 
guë, consiste  dans  une  formation  rapide  de  nombreux  tubercules  mi- 
liaires,  aussi  bien  dans  le  poumon  que  dans  la  plupart  des  autres  organes. 
Rien  que  cette  extension  suffit  pour  démontrer  que  la  maladie  n'est  pas 
l'effet  d'une  cause  agissant  localement,  mais  qu'elle  dépend  d'une  ano- 
malie générale  de  la  nutrition.  Cette  supposition  est  confirmée  par  les 
symptômes  et  la  marche  de  la  maladie  :  les  phénomènes  les  plus  impor- 
tants sont  ceux  d'un  état  fébrile  grave,  les  altérations  locales  sont  beau- 
coup moins  importantes,  bien  plus,  les  malades  succombent  pour  ainsi 
dire  toujours  à  la  maladie  générale,  avant  que  les  tubercules  aient  subi 
des  métamorphoses  ultérieures. 
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Quant  à  la  prédisposition  à  la  tuberculose  miliaire  aiguë,  tout  ce  que 
nous  pouvons  en  dire  c'est  que  la  maladie  frappe  rarement  des  individus 
sains,  et  que  dans  la  plupart  des  cas  elle  se  développe  chez  des  individus 
atteints  d'une  tuberculose  ancienne,  souvent  même  inaperçue;  elle 
se  manifeste,  ensuite,  le  plus  fréquemment  pendant  la  durée  des 
L  maladies  aiguës  ou  chroniques,  ou  pendant  leur  convalescence.  Nous 
connaissons  encore  bien  moins  les  causes  déterminantes  qui  provoquent 
la  maladie,  quand  existe  une  prédisposition  plus  ou  moins  grande  à  la 
contracter. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Si  nous  trouvons  sur  le  cadavre  des  granulations  de  la  grosseur  d'un 
grain  de  semoule  à  celle  d'un  grain  de  millet,  semblables  à  de  petites 
vésicules  transparentes,  granulations  décrites  par  nous  sous  le  nom 
de  tubercules  miliaires  crus,  si  nous  trouvons  ces  granulations  uni- 
formément réparties  dans  le  poumon,  si  les  feuillets  pleuraux  sont  en 
même  temps  comme  parsemés  de  tubercules,  on  peut  conclure  en  toute 
certitude,  même  sans  avoir  suivi  la  maladie,  que  le  sujet  a  été  atteint 
d'une  tuberculose  miliaire  aiguë;  jamais  dans  la  tuberculose  chronique 
on  ne  rencontre  une  pareille  uniformité,  et  toujours  à  côté  des  tuber- 
cules crus  on  voit  dans  cette  dernière  affection  des  granulations  jaunes, 
caséeuses,  qui  annoncent  que  les  tubercules  se  sont  déposés  lentement 
et  successivement  dans  les  tissus.  Dans  la  plupart  des  cas,  le  foie,  la 
rate,  les  reins,  organes  qui  Men  rarement  sont  affectés  de  tuberculose 
chronique,  sont  ici  également  criblés  de  tubercules  miliaires.  Sou- 
vent enfin,  on  trouve  de  nombreuses  granulations  sur  la  pie-mère  aux 
environs  du  pont  de  Varole  et  du  chiasma  des  nerfs  optiques,  et  une 
hydrocéphale  aiguë  des  ventricules. 
/  Le  parenchyme  pulmonaire  est  gorgé  de  sang,  plus  ou  moins  œdé- 
m^tié,  très-souvent  on  trouve  dans  les  glandes  bronchiques  et  dans  l'un 
ou  l'autre  sommet  du  poumon,  les  résidus  d'une  tuberculose  chronique 
d'origine  évidemment  ancienne,  et  généralement  peu  étendue.  Les  cada- 
vres des  individus  morts  de  tuberculose  miliaire  aiguë  ressemblent  à 
ceux  des  individus  morts  de  maladies  aiguës  du  sang,  similitude  qui, 
I  après  avoir  commencé  pendant  la  vie,  survit  encore  à  la  mort.  Le  sang 
j  est  foncé  en  couleur  et  fluide,  il  fuse  vers  les  parties  déclives,  d'où  ré- 
sulte une  hyposlase  cadavérique  étendue  ;  les  muscles  sont  rouges , 
même  la  rate  est  souvent  légèrement  enflée  et  ramollie. 
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§  3.  —  Symptômes  et  marche. 


Lorsque  dans  le  cours  d'une  tuberculose  chronique  avancée,  déjà  ac- 
compagnée de  fièvre  hectique  et  de  sueurs  nocturnes,  ou  bien  dans  une 
période  avancée  du  typhus,  etc.,  il  se  développe  une  tuberculose  miliaire 
aiguë,  il  est  presque  impossible  delà  reconnaître,  attendu  qu'il  est  diffi- 
cile de  savoir  si  la  fièvre  et  l'épuisement  rapide  des  forces  dépendent  de 
la  maladie  principale  ou  de  la  complication.  L'examen  physique  de  la 
poitrine  donne  des  résultats  négatifs,  et  même  cette  circonstance,  c'est-à- 
dire  la  disproportion  entre  la  grave  atteinte  de  l'état  général  et  le  peu 
d'extension  d'une  tuberculose  existante,  peut  dans  certains  cas  être  pré- 
cieuse pour  le  diagnostic. 

La  maladie  prend  un  tout  autre  aspect  lorsqu'elle  vient  frapper  des  in- 
dividus  sains  en  apparence,  c'est-à-dire  des  personnes  chez  lesquelles  la 
maladie  chronique  du  poumon  avait  échappé  jusqu'alors  à  l'observation. 
Dans  ce  cas,  nous  la  voyons  assez  souvent  débuter  par  des  frissons  répé- 
tés, une  grande  fréquence  du  pouls,  un  état  général  grave  qui  peut  être 
difficile  à  interpréter,  attendu  qu'on  ne  rencontre  aucun  signe  d'affection 
locale.  Bientôt  la  fréquence  du  pouls  arrive  à  un  degré  extraordinaire, 
des  sueurs  abondantes  couvrent  le  malade  dont  l'anéantissement  fait  des 
progrès  journaliers;  la  langue  se  dessèche,  le  sensorium  se  prend,  et  il 
survient  des  délires  ou  un  état  comateux  qui  rend  le  malade  indifférent 
à  tout  ce  qui  l'entoure.  Ces  symptômes  d'une  adynamie  faisant  des  pro- 
grès rapides  sont  accompagnés,  il  est  vrai,  de  toux  et  de  dyspnée,  mais 
l'examen  de  la  poitrine,  toutes  les  fois  qu'on  y  a  recours,  ne  montre  nulle 
part  une  infiltration  du  poumon.  On  n'entend  que  des  rhonchus  sibilants  L- 
ou  quelques  râles  peu  nombreux.  Les  symptômes  que  nous  venons  de 
signaler  ressemblent  tellement  à  ceux  du  typhus,  que  les   diagnosti- 
ciens  les  plus  consommés  avouent  avoir  rencontré  des  cas  dans  lesquels 
une  distinction  entre  l'une  et  l'autre  affection  a  été  de  toute  impossibi- 
lité, et  avoir  perdu  des  malades  supposés  atteints   de  typhus,  qui  n'ont 
eu  qu'une  tuberculose  miliaire  aiguë,  et  réciproquement.  La  distinction 
devient  d'autant  plus  difficile  que  les  symptômes  du  catarrhe  sont  moins 
intenses  dans  la  tuberculose    miliaire  aiguë,  que  l'exameA  de  la  rate 
offre  moins  de  résultats,  que  la  marche  est  plus  rapide.   Dans  le  même 
laps  de  temps  qu'il  faut  ordinairement  à  un  malade    pour   succomber 
au  typhus,    quinze  jours  ou  peu  davantage,  un  individu  peut  mourir 
également  d'une  tuberculose  miliaire  aiguë  ;  il  est  plus  rare  que  cette 
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terminaison  n'arrive  qu'au  bout  de  cinq  à  six  semaines.  Le  malade 
meurt,  comme  cela  a  été  dit,  consumé  par  la  fièvre,  absolument  comme 
dans  le  typhus,  la  scarlatine,  etc.,  où  il  peut  succomber  à  la  fièvre 
seule;  le  pouls  devient  toujours  plus  petit,  toujours  plus  fréquent  ;  et  à 
la  fin  les  veines  pulmonaires  ne  peuvent  plus  verser  leur  sang  dans  le 
cœur  incomplètement  vidé  :  il  se  produit  un  œdème  pulmonaire,  une 
paralysie  des  bronches,  une  asphyxie. 

La  marche  est  modifiée  et  la  mort  arrive  plus  tôt,  quand  à  ces  phéno- 
mènes s'ajoutent  une  méningite  tuberculeuse  de  la  base  du  cerveau  et 
une  hydrocéphale  aiguë.  (Voyez  les  chapitres  correspondants.) 

§  4.  —  Diagnostic. 

Au  début,  si  des  frissons  se  répètent  sous  un  type  à  peu  près  régu- 
lier, on  pourrait  confondre  la  maladie  avec  une  fièvre  intermittente. 
Mais  on  ne  tardera  pas  de  s'apercevoir  que  les  intermittences  ne  sont 
pas  complètes,  que  la  quinine  ne  donne  pas  de  résultat,  que  la  maladie 
est  accompagnée  d'une  irritation  de  la  muqueuse  bronchique  que  l'on  n'est 
pas  habituéàvoir  dans  la  fièvre  intermittente,  que  la  fréquence  du  pouls 
va  continuellement  en  augmentant,  et  que  la  maladie  dans  son  ensemble 
offre  un  caractère  beaucoup  plus  pernicieux  qu'une  fièvre  intermittente 
simple. 

Dans  d'autres  cas,  la  maladie  offre  au  début  de  la  ressemblance  avec 
un  catarrhe  bronchique  étendu  et  accompagné  de  fièvre,  surtout  alors 
que  la  toux  est  intense  et  fatigante.  Mais  ici  encore  les  doutes  seront 
promptement  dissipés;  car  la  violence  delà  fièvre,  la  rapidité  du  col- 
lapsus,  la  marche  pernicieuse  auront  bientôt  fixé  le  diagnostic. 

Le  diagnostic  différentiel  delà  tuberculose  miliaire  aiguë  et  du  typhus 
repose  sur  les  éléments  suivants  :  1°  La  toux  et  la  dyspnée  se  montrent 
d'une  manière  beaucoup  plus  précoce, et  plus  intense  dans  la  tuberculose 
miliaire  aiguë  que  dans  le  typhus.  Dans  le  typhus  exanthématique,  il  est  | 
vrai  que  l'on  trouve  également  de  très-bonne  heure  des  symptômes  de 
bronchite  intense,  mais  c'est  précisément  ici  que  le  diagnostic  devient  :  i 
facile,  parce  que  l'éruption,  dans  le  typhus  exanthématique,  est  palho- 
gnonionique  et  ne  peut  guère  passer  inaperçue,    tandis    que  ce    signe 
fait  défaut  dans  la  tuberculose  miliaire  aiguë. —  2°  Même  dans  le  typhus 
abdominal,  il  est  rare  qu'en  examinant  avec  attention  et  à  plusieurs  re-  li! 
prises  on  ne  découvre  quelques  taches  isolées  de  roséole  à  l'épigastre,  | 
taches  qui  manquent  également  dans  la  tuberculose  miliaire  aiguë.  —  1- 
3°  Rarement  on  découvre  dans  la  tuberculose  miliaire  aiguë  un  gonfle-  il 
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ment  de  la  rate,  et  presque  jamais,  si  ce  gonflement  existe,  il  ne  gagne 
de  l'importance.  Dans  le  typhus  abdominal  ce  gonflement  se  remarque  au 
contraire  presque  toujours,  et  s'il  est  vrai  que  dans  le  typhus  exantliéma- 
tique  il  peut  ne  pas  exister,  l'évidence  de  l'exanthème  rend  alors  ce 
signe  beaucoup  moins  indispensable. —  h°  Le  météorisme  manque  rare- 
ment dans  le  typhus  abdominal,  il  en  est  de  même  des  selles  liquides,  de 
la  sensibilité  delà  région  iléo-cœcale;  ces  symplômes  né  s'observent 
pas  dans  la  tuberculose  miliaire  aiguë.  —  5°  Le  typhus  ne  complique 
pour  ainsi  dire  jamais  une  tuberculose  chronique,  la  tuberculose  miliaire 
aiguë  frappe  au  contraire  presque  toujours  des  individus  atteints  de  cette 
maladie.  Une  matité  de  l'un  ou  de  l'autre  sommet  du  poumon  ofl'redonc 
un  point  de  repère  important  pour  le  diagnostic. —  6"  Wunderlich  a  re- 
marqué que  dans  la  tuberculose  miliaire  aiguë  l'élévation  de  la  tempéra- 
ture est  beaucoup  moindre  que  dans  le  typhus,  qu'elle  atteint  rarement 
710  degrés,  et  qu'elle  n'est  nullement  en  rapport  avec  l'énorme  fré- 
quence du  pouls. 

§  5.  —  Pronostic. 

Le  pronostic  est  presque  absolument  mortel  dans  cette  maladie.  Quel- 
ques observations  isolées  (Wunderlicli)  seules  permettent  d'admettre 
que  les  tubercules  une  fois  déposés  peuvent  rester  slationnaires  et 
être  suivis  de  guérison.  Même  les  cas  dans  lesquels  la  tuberculose 
aiguë  a  subi  un  temps  d'arrêt  pour  se  transformer  en  tuberculose 
chronique  et  en  phthisie  sont  certainement  des  plus  rares.  Plus  la 
fièvre  est  intense,  plus  les  phénomènes  cérébraux  sont  prononcés,  plus 
aussi  la  fin  est  prochaine. 

§  6.  —  Traitement. 

Le  traitement  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë  ne  peut  être,  et  cela 
se  conçoit,  que  symptomatique.  Le  symptôme  le  plus  important,  c'est 
la  fièvre;  car  c'est  à  la  fièvre  seule  que  succombent  la  majorité  des  ma- 
lades. On  fera  bien  de  donner  de  fortes  doses  de  quinine,  surtout  au  dé- 
but de  la  maladie  et  tant  qu'il  se  présente  des  accès  de  frisson,  plus 
tard  la  digitale  associée  au  nitre,  mais  il  faut  peu  compter  sur  le  succès. 
—  Contre  la  dyspnée  on  peut  recourir  aux  applications  de  compresses 
froides  ;  la  toux  sera  combattue  par  les  narcotiques,  et  si  les  symptômes 
permettent  de  supposer  qu'il  s'est  développé  une  tuberculose  méningée, 
on  peut  faire  des  applications  de  glace  sur  la  tête. 
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CHAPITRE  X. 

CANCER   DU    POUMON. 
§  1*''.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

La  pathogénie  et  l'étiologie  de  cette  maladie  sont  aussi  obscures  que 
celles  des  néoplasmes  malins  en  général. 

Le  cancer  du  poumon  est  une  maladie  qui  ne  se  montre  que  rarement 
à  l'état  primitif,  c'est-à-dire  que  rarement  le  parenchyme  pulmonaire  est 
cette  partie  du  corps  où   se  montrent  les  premières  traces  du  cancer, 
presque  toujours  la  dégénérescence  cancéreuse  a  commencé  par  se|  ; 
manifester  dans  d'autres  organes,  surtout  dans  la  glande  mammaire. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Le  cancer  qui  se  montre  presque  exclusivement  dans  le  poumon,  c'est  |i] 
le  cancer  médullaire,  on  y  rencontre  bien  plus  rarement  le  squirrhe  ou 
le  cancer  alvéolaire.  Tantôt  le  cancer  se  manifeste  sous  la  forme  de  masses 
arrondies,  bien  limitées,  d'une  grosseur  qui  peut  varier  entre  celle  d'un 
grain  de  chènevis  et  celle  du  poing  d'un  homme,  donnant  ainsi  lieu  à  desj^ 
tumeurs  cancéreuses  isolées,  d'apparence  médullaire  et  d'une  consistance  î 
molle,  qui,  au  point  de  contact  avec  la  plèvre,  montrent  un  aplatisse-l  i 
ment  ou  une  dépression  ombiliquée;  tantôt  au  contraire  le  cancer  prend  h 
les  caractères  d'un  cancer  infiltré.  Cette  dernière  forme  ne  se  distingue; 
pas  comme  la  précédente  par  une  séparation  tranchée  entre  le  néoplasme ,  i 
et  le  parenchyme  environnant,  elle  est,  au  contraire,  caractérisée  par  une!  i 
transition  insensible  et  ne  montre  pas  non  plus  la  forme  arrondie  de  la,i 
tumeur  cancéreuse.  On  est  revenu  de  la  manière  de  voir  d'après  laquelle,  i  î 
dans  ce  dernier  cas,  il  s'agirait  delà  transformation  d'un  produit  d'infil-ji 
tration  en  matière  cancéreuse.  On  doit,  plutôt  s'expliquer  l'origine  du  ; 
cancer  infiltré  de  la  manière  suivante  :  après  que  la  métamorphose  de' 
quelques  corpuscules  de  tissu  conjonctif  de  la  charpente  pulmonaire  ed.î 
de  quelques  cellules  épithéliales  des  alvéoles  en  cellules  cancéreuses  a  j  i 
commencé  à  se  produire,  cette  transformation  s'étend  de  proche  en  pro-  ) 
che  sur  le  tissu  conjonctif  avoisinant  et  sur  les  cellules  épithéliales  des   » 
alvéolés  les  plus  rapprochés.    D'un  autre  côté,  le  développement  des   ' 
tumeurs  cancéreuses  isolées  dans  le  poumon  doit  se  faire  de  la  manière  i  ; 
suivante  :  les  cellules  cancéreuses  s^étant  formées  également  d'abord  t  < 
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aux  dépens  du  tissu  conjonctif  interstitiel,  ces  cellules  végètent  ensuite 
sans  qu'il  y  ait  une  nouvelle  transformation  des  parties  environnantes  en 
éléments  cancéreux  ;  l'agrandissement  du  cancer  ne  se  fait  ici  que  par 
l'effet  de  la  végétation  des  cellules  cancéreuses  formées  les  premières, 
le  parenchyme  environnant  n'est  qu'écarté,  comprimé. 

Il  n'arrive  presque  jamais  que  l'encéphaloïde  ramollisse  le  poumon, 
qu'il  se  fonde  et  qu'il  entraîne  ainsi  une  formation  de  cavernes.  On  le 
voit  plutôt  végéter  au  delà  de  la  plèvre  dont  les  deux  feuillets  adhèrent 
promptement,  ce  qui  permet  au  néoplastne  de  gagner  les  parois  thoraci- 
ques  et  même  de  les  perforer. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  on  ne  remarque  pas  de  symptômes 
particuliers  au  cancer  pulmonaire;  même  on  ne  parvient  le  plus  sou- 
vent à  reconnaître  la  maladie  que  dans  les  cas  où  une  glande  mammaire 
carcinomateuse  a  été  extirpée  auparavant,  ou  dans  lesquels  des  néo-  . 
plasmes  cancéreux  étendus  peuvent  être  constatés  dans  d'autres  organes. 
Si  dans  ces  circonstances  il  se  produit  des  srayptômes  qui  annoncent  une 
affection  chronique  du  poumon  :  dyspnée,  toux,  hémoptysie,  douleurs 
dans  les  parois  thoraciques,  on  ne  doit  pas  songer  à  un  développement 
de  tubercules,  mais,  vu  la  rareté  des  tubercules  chez  les  cancéreux  et  la 
fréquence  des  récidives  après  l'ablation  des  masses  cancéreuses,  on  soup- 
çonnera un  cancer  du  poumon.  Le  diagnostic  est  fortifié,  lorsque  la  per- 
cussion et  l'auscultation  démontrent  une  compacité  du  parenchyme  pul- 
monaire, surtout  lorsque  celte  compacité  n'a  pas,  comme  dans  les 
tubercules,  son  siège  dans  les  sommets.  Il  est  très-rare  que  dans  le  pro- 
duit de  l'expectoration  on  constate  la  présence  d'un  élément  caractéris- 
tique ;  ce  qui  vient  plus  souvent  donner  au  diagnostic  un  caractère  de 
certitude,  c'est  la  perforation  du  thorax  et  la  végétation  du  cancer  dans 
les  téguments. 

§  4.  —  Traitement. 

Il  ne  peut  être  question  de  traiter  le  cancer  du  poumon  lui-même. 
Les  hypérémies  qui  l'entourent,  l'œdème,  l'hémoptysie  doivent  être 
combattus  par  les  moyens  signalés  antérieurement. 


SECTION     IV. 


CHAPITRE   PREMIER. 

INFLAMMATION  DE  LA  PLÈVRE,  PLEURITE ,  PLEURÉSIE. 

§  1^^.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Nous  ferons  connaître  au  paragraphe  2  deux  formes  de  pleurite.  La  pre- 
mière forme  ne  donne  lieu  qu'à  des  épaississements  de  la  plèvre  et  à  des 
adhérences  entre  l'un  et  l'autre  de  ses  feuillets.  La  seconde  fait  naître 
également  des  épaississements,  mais  en  même  temps  elle  donne  lieu  à  un 
épanchement  plus  ou  moins  riche  en  fibrine  et  en  corpuscules  de  pus  dans 
la  cavité  pleurale.  Tout  récemment  encore,  on  s'imaginait  généralement  ji 
que  r-épaississement  et  l'agglutination  de  la  plèvre  étaient  dus  à  l'exsU' 
dation  par  la  surface  libre  de  la  séreuse  d'un  blastème  amorphe,  «  lymphe  ;| 
plastique  »  qui  s'organiserait  d'abord  en  cellules  fusiformes  et  ensuite 
en  jeune  tissu  conjonctif.  Presque  tous  les  traités  d'anatomie  pathologi- 
que ont  laissé  tomber  de  nos  jours  l'hypothèse  d'une  organisation-  de  | 
l'exsudat  en  jeune  tissu. 

En  adoptant  nous-même  la  dernière  opinion,  nous  considérons  les 
pseudo-membranes  organisées  comme  la  conséquence  d'une  végétation 
(proUferatio)  du  tissu  conjonctif  normal  de  la  plèvre.  Il  ne  s'agit  pas  ici 
d'une  exsudation  qui  se  ferait  à  côté  du  tissu  et  entre  ses  éléments; 
l'exsudat  est  au  contraire  parenchymateux,  nutritif,  c'est  le  contenu 
même  du  tissu  qui  représente  le  blastème  (Virchow).  Dans  la  deuxième 
*forme,  il  se  produit  à  côté  de  cet  exsudât  parenchymateux  un  exsudât 
interstitiel  et  c'est  de  lui  que  dépendent  lesépanchemenls  pleurétiques. 

Quant  à  V étiologie  de  la  pleurite,  nous  pouvons  renvoyer  pour  les 
points  essentiels  à  ce  que  nous  avons  dit  de  l'étiologie  de  la  pneumonie. 

Encore  ici  nous  devons  dire  que  c'est  une  mauvaise  habitude  de  con- 
sidérer comme  secondaire  toute  pleurite  survenant  chez  les  personnes 
qui  n'offrent  pas  précisément  le  type  des  individus  bien  nourris  et  ro- 
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bustes  ;  s'il  devait  en  être  ainsi,  le  nombre  des  pleurésies  secondaires 
dépasserait  de  beaucoup  celui  des  pleurésies  primitives.  Ceci  s'appli- 
que même  aux  pleurésies  qui  s'ajoutent  si  fréquemment  à  la  maladie 
de  Bright;  on  doit  envisager  ces  affections  comme  une  complication 
de  cette  dernière  maladie.  Encore  chez  les  individus  convalescents 
d'une  grave  maladie  et  chez  d'autres  sujets  très-affaiblis  on  remarque 
extrêmement  souvent,  et  plus  fréquemment  que  chez  les  personnes  ro- 
bustes, des  cas  de  pleurésie.  Il  ne  s'agit  ici  que  d'une  prédisposition 
augmentée,  et  il  faut  le  concours  d'une  cause  nouvelle,  quoique  légère, 
pour  développer  la  maladie. 

Nous  devons  appeler  au  contraire  pleurésies  secondaires  toutes  celles 
provoquées  immédiatement  par  un  état  pathologique  du  sang,  par  une 
infection  de  ce  liquide.  Ici  doit  figurer  avant  tout  la  pleurésie  qui 
constitue  un  des  symptômes  les  plus  essentiels  de  la  septicémie  (voyez 
troisième  section,  chap.  IX),  et  qui  se  manifeste  en  coïncidence  avec 
des  inflammations  d'autres  séreuses,  surtout  articulaires,  sans  qu'une 
nouvelle  influence  fâcheuse  ait  agi  sur  l'organisme.  Telles  sont  encore 
les  pleurésies  de  la  fièvre  puerpérale,  delà  scarlatine,  du  typhus.  Dans 
ces  cas  on  a  presque  toujours  affaire  à  unepleurite  qui  dépose  un  exsu- 
dât riche  en  corpuscules  de  pus,  à  un  pyothorax. 

Quant  aux  causes  déterminantes  de  la  pleurile,  nous  devons  citer  ; 
1°  Les  lésions  qu'éprouvent  la  plèvre  et  les  côtes,  lésions  auxquelles  se 
rattache  intimement  la  pénétration  dans  la  cavité  pleurale  de^corps  étran- 
gers ou  de  liquides,  tels  que  du  pus  ou  du  sang.  Tous  ces  accidents  en- 
traînent les  diverses  formes  de  la  pleurite,  surtout  celles  qui  produisent 
un  épanchement  abondant,  riche  en  fibrine. 

Viennent  ensuite  :  2°  Les  inflammations  des  organes  voisins,  surtout 
la  pneumonie  intéressant  les  couches  périphériques  du  poumon,  la  carie 
des  côtes,  etc.,  qui  provoquent  une  pleurite  à  exsudât  libre,  généralement 
peu  abondant,  mais  extrêmement  riche  en  fibrine.  Ici  nous  devons  en- 
core mentionner  les  pleurésies  dépendant  de  processus  morbides  qui  ne 
peuvent  être  rangés  parmi  les  inflammations  proprement  dites,  tels 
que  le  cancer  ou  la  tuberculose  du  poumon,  lorsque  ces  produc- 
tions hétéroplastiques  atteignent  le  voisinage  de  la  plèvre.  Dans 
ces  cas,  souvent  il  ne  se  développe  qu'une  pleurite  à  exsudât  nutritif, 
d'autres  fois  une  pleurite  à  exsudât  interstitiel,  rare  et  riche  en  fibrine, 
enfin  il  peut  arriver  que  des  cancers  et  des  tubercules  prennent  nais- 
sance dans  le  jeune  tissu  conjonctif  (voyez  les  chap.  respectifs). 

3°  Dans  beaucoup  de  cas  enfin,  les  causes  déterminantes  de  la  pleu- 
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rile  nous  sont  inconnues^  la  pleurésie  est  alors  dite  rhumatismale, 
et  l'on  attribue  la  maladie  à  un  refroidissement  sans  que  rien  y  autorise; 
car  il  est  rare  qu'un  refroidissement  extraordinairement  fort,  tel  qu'en 
général  l'organisme  ne  ie  supporte  pas  facilement  ni  sans  préjudice,  soit 
positivement  reconnu  comme  ayant  pu  être  la  cause  de  la  maladie.  Nous 
devons  au  contraire  avouer  que  cette  pleurite  idiopathique  rhumatismale 
ou  primitive  dépend  presque  toujours  de  causes  atmosphériques  et  tel- 
luriques  inconnues,  et  qu'on  l'observe  à  certaines  époques  très-fréquem- 
ment à  côté  d'autres  maladies  inflammatoires. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Au  début  de  la  pleurite,  la  plèvre  est  rougie  par  une  injection  ayant 
son  siège  dans  le  tissu  conjonctif  sous-séreux;  on  y  rencontre  surtout 
des  points  et  des.  stries  rosés,  provenant  d'une  injection  très-fine.  Indé- 
pendamment de  cette  turgescence  capillaire,  on  trouve  souvent  de  petits 
extravasats  sanguins,  de  petites  ecchymoses  sous  forme  de  taches  irré- 
gulières d'un  rouge  foncé,  dans  lesquelles  il  est  impossible  de  découvrir 
des  ramifications  vasculaires.  Le  tissu  de  la  plèvre  est  imbibé,  les  cellu- 
les épilhéliales  en  sont  détachées  pour  la  plus  grande  partie;  la  surface, 
d'ordinaire  polie  et  brillante,  est  devenue  trouble,  etla  plèvre  elle-même 
est  un  peu  gonflée.  Petit  à  petit  la  surface  libre  prend  un  aspect  ru- 
gueux, feutré,  qui  tient  au  développement  de  plis  fins,  et  déliés,  et  de 
granulations  papilliformes  solidement  implantées,  et  que  l'on  ne  doit  pas 
confondre  avec  des  précipités  fibrineux.  Vues  au  microscope,  ces  granu- 
lations paraissent  composées  de  cellules  fusiformes  de  nouvelle  forma- 
tion, et  de  minces  faisceaux  de  tissu  conjonctif  ondulé,  dont  les  capil- 
laires considérablement  allongés  se  recourbent  sous  formes  d'anses 
dans  les  granulations  (Forsler). 

Ces  modifications  se  retrouvent  dans  chaque  forme  de  pleurite,  qu'il 
se  fasse  ou  non  un  épanchement  dans  la  cavité,  que  cet  épanchement  soit 
très-abondant,  qu'il  soit  pauvre  ou  riche  en  fibrine,  pauvre  ou  riche  en 
corpuscules  de  pus;  c'est  à  elles  seules  que  les  fausses  membranes  et 
les  adhérences  de  la  plèvre  doivent  leur  origine. 

1°  La  forme  la  plus  fréquente  de  la  pleurite  est  celle  dans  laquelle  les 
modifications  décrites  jusqu'à  présent  se  présentent  seules,  et  que  l'on 
peut  désigner  du  nom  de  pleurite  sèche  ou  de  pleurite  à  exsudât  pure- 
ment nutritif.  Il  esterai  que  l'on  a  rarement  l'occasion  d'examiner  ana- 
tomiquement  la  pleurite  sèche  immédiatement  après  qu'elle  a  pris  nais- 
sance. Cependant  là  où  cela  peut  se  faire  (Forster),  on  ne  trouve  aucun 
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exsudât  libre,  mais  uniquement  l'excroissance  de  la  plèvre  que  nous 
venons  de  décrire.  En  outre,  cette  circonstance,  que  nous  rencontrons  sou- 
vent entre  les  feuillets  de  la  plèvre  les  adhérences  les  plus  étendues,  qui 
se  sont  produites  pour  ainsi  dire  sans  donner  lieu  à  des  symptômes;  celte 
circonstance,  disons-nous,  prouve  jusqu'à  un  certain  point  que  ces  adhé- 
rences se  sont  faites  indépendamment  de  tout  exsudât  libre  ;  car  nous 
voyons,  réciproquement,  des  exsudations  de  peu  d'importance  s'accom- 
pagner de  très-vives  douleurs. 

2°  La  pleurite  à  exsudât  rare,  mais  très-riche  en  fibrine,  est  celle 
que  nous  voyons  accompagner  presque  constamment  la  pneumonie  crou-  • 
pale  ou  des  affections  chroniques  du  poumon.  Ici  un  coagalum  fibrineux, 
très-mince  et  semblable  à  une  membrane,  couvre  bientôt  la  plèvre  enflam- 
mée et  modifiée  de  la  manière  susdite  ;  ce  coagulum  communique  un 
aspect  encore  plus  trouble  à  la  séreuse,  et  ce  n'est  qu'après  avoir  été 
enlevé  avec  le  manche  du  scalpel,  qu'il  laisse  apercevoir  la  surface  injectée 
et  ecchymosée  de  la  plèvre  elle-même.  Dans  d'autres  cas,  cet  épanche- 
ment  très-riche  en  fibrine  est  un  peu  plus  abondant,  et  alors  on  aperçoit 
sur  la  plèvre  des  dépôts  blancs,  épais  de  plusieurs  millimètres,  assez 
mous,  et  très-analogues  à  des  membranes  croupales.  Il  est  évident  que 
dans  ces  cas  l'exsudat  était  d'abord  liquide,  et  qu'il  ne  s'est  coagulé  que 
plus  tard,  mais  souvent  il  est  impossible  de  trouver  dans  la  cavité  pleu- 
rale une  partie  liquide  à  côté  de  cette  partie  solide  de  l'exsudat.  Lorsque 
cette  forme  de  la  pleurite  doit  guérir,  les  dépôts  fibrineux,  sans  doute 
toujours  après  avoir  subi  la  métamorphose  graisseuse  et  s'être  ainsi  li- 
quéfiés, se  résorbent  ;  les  végétations  de  l'un  et  de  l'autre  feuillet  pleural 
se  rapprochent,  et  l'adhérence  finit  ordinairement  par  avoir  lieu,  —  La 
pleurésie  rhumatismale  suit  ordinairement  une  marche  tout  à  fait  pareille. 
3°  La  'pleurite  à  exsudât  abondant,  sèro- fibrineux.  Les  modifica- 
tions du  tissu  de  la  plèvre,  décrites  plus  haut,  sont  très-étendues  dans 
cette  forme,  aussi  bien  sur  la  plèvre  viscérale  que  sur  la  plèvre  costale. 
Mais  en  même  temps  il  s'est  fait  dans  la  cavité  un  épanchement  qui  peut 
s'élever  à  1,  à  2,  même  à  5  kilogrammes  et  plus,  Cet  exsudât  se  com- 
pose de  deux  éléments,  d'un  sérum  jaune  verdâtre  et  de  masses  fibri- 
neuses  coagulées.  Ces  dernières  nagent  en  partie  dans  le  liquide  sous 
forme  de  flocons  et   de  petits  amas,  en  partie   elles  le  traversent  en 
formant  un  réseau  très-lâche ,  en  partie  enfin  elles  se  sont  précipitées 
sur  les  feuillets  de  la  plèvre  et  s'y  attachent  sous  forme  de  membrane.  ' 
Plusl'épanchement  est  ancien,,  plus  ces  masses  deviennent  solides  et  com- 
pactes; à  la  fin  elles  prennent  un  aspect  fibreuî;  sans  toutefois  qu'elle 
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se  soient  organisées  :  les  corpuscules  sanguins  et  les  cellules  fusiformes 
qu'on  y  rencontre  appartiennent  aux  végétations  de  la  plèvre  qui  s'a- 
vancent dans  l'intérieur  de  ces  coagulums.  Toujours  on  trouve,  aussi 
bien  dans  le  sérum  que  dans  les  précipités  fibrineux,  des  corpuscules  de 
pus  isolés,  ce  qui  fait  que  cette  forme  ne  se  distingue  que  par  le  plus  ou 
moins  de  la  suivante,  où  ces  corpuscules  sont  inflnimenl  plus  nombreux; 
plus  les  corpuscules  de  pus  abondent,  plus  aussi  le  sérum  est  irouble  et 
les  précipités  jaunes.  La  proportion  entre  le  sérum  et  la  fibrine  varie; 
cependant  ici  encore,  nous  croyons  que  ce  serait  aller  trop  loin  que  de 
considérer  un  exsudât  ricbe  en  fibrine  comme  la  suite  d'une  hypérinose, 
autrement  dit  d'une  augmentation  de  la  fibrine  du  sang;  il  est  au  contraire 
vraisemblable  qu'une  pleurite  pendant  laquelle  des  masses  de  fibrine  se 
déposent  dans  la  plèvre,  ou  sont  produites  par  la  plèvre  (Virchow) ,  doit 
également  provoquer  une  augmentation  de  la  fibrine  du  sang.  Souvent 
Fexsudat  paraît  augmenter  par  poussées  successives.  Ces  augmentations 
ultérieures  n'étant  pas  produites  directement  par  les  vaisseaux  de  la 
plèvre,  mais  par  les  vaisseaux  à  parois  minces  du  jeune  tissu  conjonctif, 
il  arrive  que  dans  la  pleurite  chronique  la  rupture  des  parois  délicates  de 
ces  vaisseaux  nouvellement  formés  donne  lieu  à  un  mélange  de  sang 
avec  le  liquide  épanché,  d'où  résulte  la  pleurite  à  exsudât  hémorrha- 
gique  (i).  Invariablement ,  on  rencontre  autour  des  épanchements, 
soit  des  agglutinations  par  exsudais  fibrineux,  soit  des  adhérences  com- 
mençantes, ayant  pour  effet  d'enkyster  l'épanchement  pleurétique,  fait 
très-important  pour  la  symptomalologie. 

Les  modifications  du  thorax  et  de  son  contenu  qui  ont  été  exposées 
d'une  manière  si  claire  et  si  succincte  par  Rokitansky,  sont  les  suivantes 
dans  les  cas  d'épanchement  considérable  :  «  La  cage  thoracique  est  di- 

(1)  Indépendamment  des  ruptures  de  petits  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  des 
fausses  membranes  qui  constituent  une  complication  de  la  pleurésie,  on  peut  trouver 
dans  les  plèvres  un  liquide  sanguinolent  dont  la  provenance  est  absolument  la  même 
que  celle  des  hémorrhagies  méningées,  et  se  rattache,  comme  dans  ces  dernières, 
à  la  préexistence  de  néo-membranes  vascularisées.  Nous  avons  vu  plusieurs  fois 
à  la  surface  pariétale  ou  viscérale  de  la  plèvre  de  larges  membranes  rouges  imbibées 
cle  sang,  mini.'es,  qu'on  aurait  pu  prendre,  au  premier  abord,  pour  des  ecchymoses 
et  qui  se  détachaient  très-facilement.  Dans  ces  cas,  le  liquide  épanché  dans  la 
plèvre  était  rouge  et  riche  en  globules.  L'examen  microscopique  des  membranes  y 
montrait  un  très-beau  lacis  de  capillaires  à  parois  minces,  au  milieu  d'un  tissu  con- 
jonctif  imbibé  de  matière  colorante  du  sang.  Parfois  ces  néo-membranes  vascularisées 
•'présentent  plusieurs  couches  superposées,  et  l'on  peut  voir  se  développer  en  grand 
nombre  dans  leurs  tissus,  soit  des  granulations  tuberculeuses,  soit  des  granulations 
cancéreuses.  (.Voyez  plus  loin  le  chapitre  IV.)  V.  C. 
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latée  d'une  manière  plus  ou  moins  remarquable  ;  les  espaces  intercostaux, 
devenus  plus  grands,  sont  effacés  par  suite  de  la  paralysie  des  muscles 
intercostaux,  due  à  l'œdème  collatéral;  le  diaphragme  est  abaissé  et  des- 
cend jusque  dans  la  cavité  abdominale;  le  médiastin  et  le  cœur  sont 
déplacés  du  côté  opposé,  où  l'espace  est  par  conséquent  également  di- 
minué. Le  poumon  lui-même  est  comprimé  par  l'épanchement  à  un  de- 
gré qui  correspond  au  plus  ou  moins  d'abondance  du  liquide,  et  si  des 
adhérences  plus  anciennes  ne  s'y  opposent  pas,  il  s'applique  toujours  en 
haut  et  en  dedans  contre  le  médiastin  et  la  colonne  vertébrale.  On  le 
trouve  réduit  au  quart,  au  sixième  et  même  au  huitième  de  son  volume 
normal,  aplati  du  côté  de  sa  surface  externe,  et  bombé  comme  une  mince 
galette  ;  sa  substance  est  devenue  rouge  pâle  ou  gris  bleuâtre,  coriace 
comme  le  cuir,  et  vide  de  sang  et  d'air.  Réduit  à  cet  état,  le  poumon  a 
sa  surface  externe  recouverte  de  caillots  fibrineux,  et  ces  derniers  pas- 
sant du  poumon  sur  la  plèvre  costale,  l'organe  est  en  quelque  sorte  exclu 
de  la  poche  qui  renferme  l'épanchement  pleurétique.  S'il  existe  des 
adhérences,  comme  résidus  et  suites  de  processus  inflammatoires  an- 
térieurs, elles  s'opposeront,  à  raison  de  leur  siège,  de  leur  étendue,  de 
la  force  de  résistance  du  tissu  par  lequel  elles  sont  constituées,  à  un  dé- 
placement du  poumon,  dans  la  direction  sus-nommée,  et  le  déplacement, 
modifié  par  ces  conditions^  se  fera  dans  un  autre  sens.  »  —  Le  poumon  du 
côté  sain  est,  comme  nous  l'avons  vu  au  chapitre  V  de  la  2«  section, 
constamment  le  siège  d'une  fluxion  collatérale  très-prononcée,  et  en  cas 
d'issue  mortelle,  presque  toujours  d'un  œdème  collatéral  surabondant. 

Lorsque  cette  forme  delà  pleurite  doit  se  terminer  par  la  guérison, 
l'exsudat  se  concentre  de  plus  en  plus  (d'où  il  résulte  qu'au  commence- 
ment la  résorption  doit  marcher  avec  beaucoup  plus  de  rapidité  que  plus 
tard);  enfin,  rélément],liquide  peut  disparaître  entièrement;  les  surfaces 
pleurales,  devenues  rugueuses  par  l'effet  des  précipités  fibrineux,  se  tou- 
chent; ces  précipités  eux-mêmes  sont  métamorphosés  en  graisse,  de- 
viennent liquides  et  se  résorbent,  et  dès  ce  moment  il  se  produit  tou- 
jours une  adhérence  entre  les  feuillets,  devenus  généralement  fortépais, 
de  la  séreuse.  Au  milieu  de  ces  adhérences,  persistent  quelquefois  des 
dépôts  jaunes,  caséeux,  qui  sont  les  résidus  des  masses  fibrineuses  non 
résorbées,  et  plus  ou  moins  riches  en  corpuscules  de  pus.  Nous  avons  vu 
que  l'on  désigne  quelquefois  cette  métamorphose  caséeuse  du  nom  de 
tuberculisation  de  l'exsudat  pleurétique,  et  que  l'on  ne  doit  pas  la  con- 
fondre avec  le  développement  des  tubercules  sur  la  plèvre. 

Lorsque  la  résorption  se  fait  de  bonne  heure,  le  poumon  comprimé 
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peut  de  nouveau  recevoir  de  l'air  et  s'épanouir  ;  les  espaces  intercostaux 
reviennent  à  leur  état  primitif  :  le  médiastin,  le  diaphragme,  et  avec  eux 
le  cœur  et  le  foie  déplacés  reprennent  leurs  anciennes  places. 

Dans  d'autres  cas,  les  alvéoles  depuis  longtemps  comprimés  s'agglu- 
tinent ou  se  soudent  entre  eux,  de  sorte  que  l'air  ne  peut  plus  y  entrer, 
ou  bien  il  se  forme  sur  le  poumon  comprimé  des  précipités  compactes 
de  fibrine  qui  empêchent  la  distension.  Le  moment  où  ce  changement 
définitif  a  lieu  ne  se  laisse  pas  bien  apprécier.  Si  la  résorption  de  l'ex- 
sudat  se  fait  dans  ces  conditions,  il  se  produit  un  vide  qui  exige,  pour 
être  comblé,  le  concours  du  thorax  et  des  organes  circonvoisins  entraî- 
nés en  quelque  sorte  dans  l'intérieur  de  cette  cavité  :  le  côté  correspon- 
dant du  thorax  s'affaisse,  peut  devenir  concave  au  lieu  d'être  convexe  ; 
les  espaces  intercostaux  deviennent  de  plus  en  plus  étroits,  jusqu'à  ce 
qu'enfin  les  côté.-:  se  touchent;  de  son  côté  l'épaule  s'abaisse,  même  la 
colonne  vertébrale  se  dévie.  Dans  la  pleurite  droite,  le  foie,  d'abord  dé- 
placé fortement  par  en  bas,  remonte  maintenant  en  haut,  souvent  jus- 
qu'à la  troisième  côte;  dans  la  pleurite  gauche,  le  cœur,  qui  d'abord  était 
déplacé  au  delà  du  bord  sternal  droit,  remonte  ensuite  jusque  dans  le 
creux  axillaire  gauche. 

k°  La  pleurite  à  exsudât  purulent^  Vempyème,  le  pyothorax.  Cette 
forme  se  déclare  dès  le  commencement  dans  la  septicémie  et  dans  d'au- 
tres infections  du  sang  ;  mais  il  n'est  pas  rare  non  plus  qu'elle  ne  soit  que 
le  développement  ultérieur  d'une  pleurite  à  exsudât  séro-fibrineux  exis- 
tant depuis  longtemps.  La  partie  liquide  de  l'exsudat  est  dans  ce  cas 
tellement  riche  en  cellules  de  pus,  qu'elle  forme  un  liquide  opaque,  jaune 
et  épais.  Les  précipités  fibrineux  renferment  également  des  corpuscules 
de  pus  en  grande  quantité,  ce  qui  les  fait  paraître  mous  et  d'un  jaune 
remarquable.  Encore  ici,  l'exsudat  peut  être  résorbé  dans  ses  parties 
séreuses  aussi  bien  que  dans  ses  parties  fibrineuses  et  purulentes,  les 
dernières  après  avoir  subi  les  métamorphoses  si  souvent  mentionnées. 
Mais  dans  cette  forme,  et  sans  doute  uniquement  dans  cette  forme,  la 
pleurésie  peut  quelquefois  se  terminer  d'une  autre  manière  :  il  se  pro  - 
duit  des  cellules  de  pus  non-seulement  à  la  surface  libre,  mais  encore 
dans  l'intérieur  même  du  tissu  de  la  membrane  ;  celle-ci  se  trouble,  se 
ramollit,  et  des  pertes  de  substance  irrégulières  s'y  déclarent.  Si  ces 
pertes  de  substance  pénètrent  dans  la  profondeur,  et  si  c'est  la  plèvre 
costale  qui  en  est  le  siège,  i'empyème  peut  se  faire  jour  au  dehors,  et, 
dans  les  cas  les  plus  heureux,  être  suivi  de  guérison,  surtout  si  le 
poumon  peut  de  nouveau  se  dilater.  D'une  manière  toute  semblable 
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s'opèrent  parfois  la  perforation  de  l'empyème  en  dedans,  dans  le  pou- 
mon, et  l'évacuation  du  pus  par  les  bronches;  mais  dans  ces  cas  encore 
la  guérison  est  excessivement  rare. 

§  3.  — Symptômes  et  marclie. 

La  pïewite  sèche  (c'est  le  nom  que  nous  donnerons  à  cette  forme  dans 
laquelle  un  exsudât  nutritif  donne  lieu  exclusivement  î\  l'excroissance 
du  tissu  de  la  plèvre,  sans  épanchement  produit  par  sa  surface  libre) 
n'entraîne  aucun  symptôme;  et  lorsqu'à  celte  forme  se  raîtacheat  des 
phénomènes  morbides,  ils  passent  facilement  inaperçus,  ou  bien  ils  ne 
peuvent  être  séparés  des  symptômes  des  maladies  qui  accompagnent  la 
pleurite,  surtout  de  la  tuberculose.  Toujours  est-il  que  nous  rencon- 
trons des  adhérences  totales  des  feuillets  de  la  plèvre  sur  les  cadavre 
d'individus  qui  n'avaient  jamais  été  bien  malades.  Si  des  adhérences  se 
sont  formées,  elles  doivent  gêner  l'expansion  du  poumon  et  produire  la 
dyspnée,  lorsqu'elles  ontleur  siège  aux  endroits  où  s'opère  le  glissement 
l'un  sur  l'autre  des  deux  feuillets  de  la  plèvre  pendant  l'inspiration 
(Donders),  par  conséquent  dans  les  régions  antérieures  et  latérales  du 
thorax.  A  Vexamen  physique,  on  ne  peut  constater  la  présence  de  ces 
adhérences  qu'aux  environs  du  cœur,  du  foie,  de  la  rate.  Lorsque  dans 
ces  endroits  les  deux  feuillets  de  la  plèvre  adhèrent  entre  eux,  le  poumon 
ne  peut  pas  avancer  entre  le  foie  et  la  paroi  thoracique,  etc.,  et  récipro- 
quement; et  de  ce  fait  qu'à  l'apogée  de  l'inspiration  et  de  l'expiration, 
la  matité  du  cœur,  du  foie,  de  la  rate  reste  la  même,  il  nous  est  permis 
d'inférer  l'existence  d'adhérences  entre  les  feuillets  pleuraux  aux  endroits 
correspondants. 

La  pleurite  à  exsudât  rare,  mais  riche  en  fibrine,  qui,  à  l'autopsie, 
ne  laisse  ordinairement  pas  apercevoir  la  partie  liquide  de  l'exsudat, 
mais  uniquement  ces  couches  membraneuses  qui  recouvrent  la  plèvre 
est  rarement  compliquée  de  fièvre  violente.  Si  cette  forme  accompagne, 
comme  cela  arrive  presque  constamment,  la  pneumonie,  la  fièvre  que 
l'on  observe  dans  ce  cas  appartient  à  celte  dernière  maladie»  Si,  au 
contraire,  comme  cela  se  voit  très-souvent,  elle  complique  la  tubercu- 
lose aux  endroits  où  les  feuillets  de  la  plèvre  n'adhèrent  pas  entre  eux, 
ou  bien  si  elle  atteint  des  individus  sains,  l'état  général  en  est  rarement 
troublé  (1)  d'une  manière  essentielle,  la  fréquence  du  pouls  et  la  tem- 

(1)  Ces  sortes  de  malades  souvent  ne  gardent  pas  la  chambre,  ils  viennent  nous  vi- 
siter pour  chercher  du  secours.  [N'Tte  de  l'auteur.) 
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pérature  restent  les  mêmes.  Par  contre,  cette  forme  de  la  pleurite,  en 
opposition  avec  la  pleurite  sèche,  est  accompagnée  d'une  douleur  vive, 
ordinairement  pongitive  dans  le  côté,  et  nous  avons  vu  que  le  point  de 
côté  de  la  pneumonie  tient  probablement  à  une  participation  de  la 
plèvre  à  l'inflammation.  La  douleur  est  augmentée  par  les  inspirations 
profondes,  et  plus  encore  par  une  expiration  violente  et  saccadée, 
comme  dans  l'éternument,  la  toux,  etc;'une  pression  sur  le  côté  ma- 
lade exaspère  également  celte  douleur;  il  en  est  de  même  du  déplacement 
des  muscles  intercostaux.  Les  malades  respirent  avec  précaution  et  super- 
ficiellement; ils  fléchissent  souvent  le  corps  vers  le  côté  malade  pour 
rapprocher  les  côtes  les  unes  des  autres.  Lorsque  la  maladie  n'est  pas 
compliquée,  la  toux  manque  souvent  complètement.  Quant  à  la  durée, 
nous  avons  vu  plus  haut  que  dans  la  pneumonie  le  point  de  côté  dure 
moins  longtemps  que  les  autres  symptômes.  Si  la  maladie  complique  une 
tuberculose ,  elle  est  en  général  plus  tenace,  du  moins  les  douleurs  se 
continuent  avec  une  grande  intensité,  souvent  pendant  huit  à  dix  jours, 
mais  rarement  plus  longtemps.  Il  en  est  de  même  lorsque  cette  forme  de 
la  pleurite  atteint  des  individus  sains,  et  ce  n'est  que  dans  des  cas  isolés 
qu'on  la  voit  durer  des  semaines,  même  des  mois;  presque  toujours 
alors  je  l'ai  vue  suivie  d'un  développement  de  tuberculose  dans  le  poumon. 
U examen  physique  laisse  apercevoir,  au  simple  aspect  extérieur,  les 
symptômes  les  plus  frappants,  tandis  que  la  percussion  et  l'auscultation 
offrent  souvent  des  anomalies  moins  apparentes.  Parles  effets  de  la  dou- 
leur, la  colonne  vertébrale  paraît  souvent  manifestement  incurvée  et  sa 
convexité  dirigée  vers  le  côté  sain;  les  côtes  du  côté  malade  sont  rappro- 
chées les  unes  des  autres,  la  dilatation  du  thorax  pendant  l'inspiration 
semble  moins  considérable  ;  le  plus  souvent  aussi,  comme  il  arrive  rare- 
ment que  le  malade  sache  respirer  profondément  d'un  côté  et  superfi- 
ciellement de  l'autre,  la  respiration  est  en  général  plus  superficielle  et 
plus  courte.  La  palpation  confirme  le  peu  d'étendue  des  mouvements 
respiratoires  du  côté  malade  et,  par  extension ,  des  deux  côtés,  et  dans 
des  cas  rares,  il  est  vrai,  on  sent  à  l'imposition  de  la  main  un  frottement 
manifeste  dès  le  début.  Le  plus  souvent  les  feuillets  de  la  plèvre  et  les 
couches  qui  les  recouvrent  sont  à  cette  période  trop  polis  et  la  respira- 
tion trop  petite  pour  donner  naissance  à  un  frottement  appréciable.  Il 
arrive  bien  plus  souvent  qu'on  sent  le  frottement  vers  l'époque  où  la  ma- 
ladie n'existe  plus  que  par  ses  résidus,  où  les  surfaces  de  la  plèvre  sont 
recouvertes  d'une  couche  plus  sèche  et  plus  rugueuse  (la  partie  liquide 
de  l'exsudat  étant  résorbée  plus  promptement),  et  par-dessus  tout  où 


INFLAMMATION  DE  LA  PLÈVRE,  PLEURITE,  PLEURÉSIE.     265 

l'absence  de  douleur  permet  aux  malades  d'inspirer  plus  profondément 
et  de  faire  glisser  les  feuillets  de  la  plèvre  sur  une  large  surface  l'un  sur 
l'autre.  La  percussion  montre  pour  toute  anomalie  Vétroitesse  des  limi- 
tes du  poumon:  la  malité  du  cœur,  du  foie,  et  de  la  rate  reste  étendue, 
parce  que  les  malades  n'osent  pas  inspirer  profondément.  kV ausculta- 
tion on  entend  un  bruit  vésiculaire  affaibli,  à  raison  des  précautions 
prises  par  les  malades  pour  diminuer  l'étendue  des  mouvements  respi- 
ratoires. Rarement  au  début  de  la  maladie,  plus  souvent  à  une  période 
ultérieure,  on  entend  distinctement  le  frottement  des  surfaces  rudes  de 
la  plèvre  l'une  contre  l'autre. 

Lapleurite  à  exsudât  abondant,  séro-fibrineux,  se  déclare  dans  un 
certain  nombre  de  cas  par  une  brusque  invasion  de  phénomènes  géné- 
raux intenses  et  de  symptômes  locaux  violents,  absolument  comme  la 
pneumonie, —  elle  est  alors,  en  un  mot,  une  maladie  aiguë  dès  Je  début 
et  suit  une  marche  aiguë.  Inaugurée  par  un  frisson  violent,  elle  est  ac- 
compagnée aussitôt  d'une  fièvre  intense,  à  pouls  plein  et  fréquent,  vien- 
nent ensuite  la  céphalalgie,  les  douleurs  lombaires  et  articulaires,  la 
langue  chargée,  la  soif,  symptômes  que  nous  rencontrons  dans  presque 
toutes  les  maladies  aiguës;  cependant  il  est  rare  de  n'observer  qu'un 
frisson  unique,  plus  souvent  le  frisson  se  répète,  et  ces  répétitions  peu- 
vent tellement  simuler  la  fièvre  tierce,  que  l'on  a  vu  confondre  la  pieu- 
rite  commençante  avec  cette  dernière  maladie. 

Au  début  de  la  maladie,  cette  forme  de  la  pleuriteest  également  accom- 
pagnée de  violentes  douleurs,  tout  comme  cela  arrive  pour  la  forme 
précédente  ;  mais  ordinairement  la  douleur  se  perd  ou  au  moins  se  modère 
avant  que  l'inflammation  et  l'exsudation  aient  atteint  leur  summum  d'in- 
tensité. A  ces  symptômes  se  joint  de  bonne  heure  la  dyspnée,  qui  manque 
généralement  dans  la  forme  précédente,  quand  elle  est  pure  et  exempte 
de  complications.  La  respiration  superficielle  des  individus  atteints  de 
pleurésie  suffit  pour  éliminer  l'acide  carbonique  et  pour  introduire  une 
suffisante  quantité  d'oxygène,  lorsque  la  combustion  se  fait  dans  des 
proportions  normales,  c'est-à-dire  dans  un  état  d'apyrexie  ;  si,  au  con- 
traire, la  combustion  est  augmentée,  si  la  fièvre  est  survenue,  le  malade, 
que  les  douleurs  forcent  de  respirer  peu  profondément, est  obligé  de  res- 
pirer plus  souvent.  La  dyspnée  sera  d'autant  plus  grande  qu'une  partie 
des  alvéoles  aura  été  comprimée  plus  tôt,  et  que  la  surface  respirante 
sera  devenue  plus  petite  ;  enfin,  ce  qui  tend  à  rendre  la  respiration  en- 
core plus  courte  et  plus  précipitée,  c'est  qu'à  mesure  que  l'épanchement 
devient  plus  copieux,  à  mesure  que  le  nombre  des  alvéoles  comprimés 


266  MALADIES    DE    LA    PLÈVRE. 

augmente,  la  fluxion  collatérale  vers  le  poumon  sain  augmente  dans  les 
mêmes  proportions,  et  le  rétrécissement  des  alvéoles  est  exagéré  par  la 
tuméfaction  de  leurs  parois.  Malgré  ces  obstacles,  la  dyspnée  disparaît 
dans  la  pleurite,  comme  dans  la  pneumonie,  ou  se  trouve  réduite  à  un 
minimum  aussitôt  qu'avec  la  fièvre  le  besoin  d'un  surcroît  de  respiration 
a  disparu.  La  toux  n'est  pas  à  beaucoup  près  un  symptôme  constant  dans 
les  cas  que  nous  venons  de  nommer  j-  quelquefois,  au  contraire,  elle 
devient  extrêmement  fatigante.  Cette  circonstance  s'explique  facilement, 
pour  peu  que  l'on  soit  prévenu  qu'une  toux  violente  n'existe  générale- 
ment que  dans  les  cas  où  la  compression  d'une  portion  étendue  du 
poumon  est  suivie  d'une  hypérémie  collatérale  excessive  de  la  partie 
saine  de  l'organe.  De  là  résultent  un  catarrhe  violent  et  une  transsu- 
dation séreuse  dans  les  alvéoles  ;  les  malades  rejettent  un  liquide  séreux, 
écumant,  entremêlé  assez  souvent  de  stries  de  sang. 

Après  que  l'intensité  de  la  maladie  s'est  ainsi  accrue  pendant  six  à 
huit  jours,  celle-ci  peut  entrer  dans  la  période  de  déclin,  quoique  rare- 
ment d'une  manière  aussi  subite  que  la  pneumonie  ;  non-seulement  on 
voit  disparaître  la  fièvre  et  avec  elle  les  derniers  restes  de  douleur,  la 
dyspnée,  la  toux,  mais  encore  la  résorption  de  l'épanchement  commence 
et  fait  de  rapides  progrès.  Comme  nous  l'avons  vu  antérieurement,  la 
résorption  se  fait  avec  beaucoup  plus  de  rapidité  au  commencement,  et 
elle  devient  toujours  plus  lente  à  mesure  que  la  masse  du  liquide 
diminue  et  que  le  sérum  se  concentre  davantage;  et  de  la  sorte,  il  se 
peut  que  pendant  des  semaines  entières,  et  après  que  le  malade  a  été 
parfaitement  guéri  en  apparence,  on  trouve  encore  un  petit  reste  d'ex- 
sudat,  même  quand  la  maladie  a  suivi  cette  marche  régulière. 

A  ces  cas,  dans  lesquels  le  début  et  la  marche  de  la  maladie  sont  éga- 
lement aigus,  il  faut  rattacher  ceux  dans  lesquels  la  maladie^  aiguë  au 
début,  suit  ensuite  une  marche  longue  et  traînante.  A  la  fin  de  la  pre- 
mière semaine  ou.  plus  tard,  la  fièvre  se  modère,  l'exsudat  ne  fait  pas  de 
progrès  ;  mais  on  attend  en  vain  une  disparition  complète  de  la  fièvre 
et  la  résorption  du  liquide;  enfin  l'exsudat  commence  à  se  dissiper,  des 
portions  autrefois  imperméables  du  poumon  redeviennent  accessibles  à 
l'air.  Mais,  au  milieu  de  cetle  perspective  en  apparence  très-heureuse, 
on  retrouve  un  beau  jour  le  malade  plus  oppressé,  il  tousse  plus  fort,  il 
recommence  à  expectorer  des  crachats  sanglants  et  écumeux  ;  la  fièvre 
a  repris  de  l'intensité,  et  à  l'examen  de  la  poitrine  on  remarque  que 
l'exsudat  est  remonté  de  la  largeur  d'une  main  et  qu'il  atteint  dès  à  pré- 
sent un  niveau  plus  élevé  que  jamais.  C'est  ainsi  que  la  maladie,  qui 
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a  été  aiguë  au  début,  traîne  pendant  des  mois,  en  passant  d'une  alter- 
native à  l'Mutre,  et  se  termine  le  plus  souvent  d'une  manière  fâcheuse. 

Enlin,  troisièmement,  il  existe  un  grand  nombre  de  malades  chez  les- 
quels cette  forme  delà  pleurite  se  développe  lentement  etsouvent  d'une 
manière  inaperçue  pour  suivre  une  marche  également  traînante. 
Dans  ces  cas  la  fièvi'e  inflammatoire  manque,  de  même  que  la  douleur, 
au  moins  cette  douleur  intense  qui  marquait  le  commencement  des  cas 
décrits  jusqu'à  présent  ;  il  n'est  pas  rare  même  que  les  malades  ne 
s'aperçoivent  pas  de  la  dyspnée,  relativement  faible,  qu'ils  éprouvent^ 
ils  demandent  le  secours  du  médecin,  a  parce  que  depuis  un  certain 
temps  ils  se  sont  aperçus  de  la  diminution  de  leurs  forces,  qu'ils  sont 
devenus  pâles  et  maigres  ;  »  ils  sont  convaincus  qu'ils  souffrent  d'une 
maladie  chronique  du  bas-ventre,  surtout  lorsque,  dans  une  pleurite  du 
côté  droit,  le  foie,  poussé  en  bas,  fait  gonfler  l'hypochondre  droit  et  y 
fait  naître  une  sensation  de  pression  et  de  tension.  Tout  médecin  occupé 
rencontrera  de  ces  cas,  dans  lesquels  les  malades  n'ont  jamais  gardé  la 
maison  et  ne  savent  pas  indiquer  le  moment  où  leur  pleurésie  a  pris 
naissance,  en  sorte  que  l'examen  physique  seul  permet  de  découvrir  un 
exsudât,  souvent  énorme,  dans  la  cavité  pleurale.  La  grande  lassitude  et 
l'affaissement  de  ces  malades  s'expliquent  facilement,  lorsqu'on  réfléchit 
que  l'exsudat,  très-riche  en  albumine,  qui  remplit  la  plèvre  peut  être  de 
5à  7  kilogrammes  (1).  Un  pareil  épanchement,  en  supposant  le  cas  le 
plus  heureux,  ne  sera  résorbé  que  très-lentement  ;  il  augmente  et  diminue 
alternativement  comme  dans  le  cas  précéJent,  et  le  plus  souvent  il  se 
termine,  comme  nous  le  verrons,  par  une  tuberculose  du  poumon. 

kV  examen  physique,  on  reconnaît  d'abord  ^^^vV  aspect  extérieur  un 
agrandissement  du  thorax,  pour  peu  que  l'exsudat  soit  en  quantité  no- 
table. Cet  agrandissement  se  fait  principalement  dans  le  sens  du  diamètre 

(1)  Dans  toutes  les  maladies  du  poumon  ou  de  la  plèvre,  qui  s'accompagnent  d'une 
dyspnée  considérable,  telles  que  la  pleurésie  avec  épanchement  abondant,  la  pneumonie 
surtout  quand  elle  est  double,  les  accès  d'asthme  symptomatique  ou  essentiel,  le  pouls 
présente  des  caractères  importants  à  constater  sur  un  tracé  sphygmographique  (Marey, 


FiG.  \. 

Physiologie  médicale  de  la  circulalion  du  sang).  Le  pouls  est  faible,  les  pulsations 
sont  très-peu  élevées,  à  faible  tension  (pouls  dicrote),  et  dans  les  cas  les  plus  graVes 
on  observe  une  courbe  à  chaque  respiration.  Le  tracé  précédent,  recueilli  dans  un 
cas  de  bronchite  capillaire,  en  est  un  exemple  très-marqué.  V.  C. 
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antéro-postérieur  et  transversal  du  côté  malade.  Les  espaces  intercostaux 
sont  plus  larges,  ne  forment  pas  de  sillons,  sont  effacés;  non-seulement 
leur  niveau  est  le  même  que  celui  des  côtes,  mais  il  peut  même  le  dé- 
passer. Cette  circonstance  tient  en  partie  à  la  paralysie  des  muscles 
intercostaux  qui  résulte  de  l'imbibition  séreuse  de  leur  tissu,  due  à  la 
fluxion  collatérale,  et  en  partie  à  la  pression  qui  tend  à  pousser  ces 
muscles  de  dedans  en  dehors. —  Le  malade  osant  respirer  plus  profon- 
dément, une  fois  la  douleur  disparue,  l'aspect  extérieur  offre  alors  une 
différence  souvent  bien  remarquable  entre  le  côté  sain  et  le  côté  ma- 
lade, sous  le  rapport  de  l'étendue  des  mouvements  respiratoires-,  le 
côté  malade  n'exécute  souvent  aucun  mouvement  dans  toute  l'étendue 
de  l'inflammation,  parce  que  les  muscles  intercostaux  et  le  diaphragme 
ne  sont  pas  en  état  de  se  contracter,  et  parce  que  ce  dernier,  même 
pendant  l'expiration,  est  poussé  par  la  présence  de  l'exsudat  plus  bas 
dans  la  cavité  abdominale  qu'il  ne  saurait  y  descendre  pendant  une 
inspiration  normale.  Enfin,  et  en  troisième  lieu,  l'aspect  extérieur  peut 
déjà  suffire  à  révéler  les  déplacements  du  foie  et  du  cœur,  qui  du  reste 
se  reconnaissent  bien  mieux  à  la  palpation  et  à  la  percussion. 

La  palpation  nous  fournit  avant  tout  un  signe  d'une  immense  impor- 
tance pour  le  diagnostic  des  épanchements  pleuraux,  nous  voulons  par- 
ler de  la  suppression  du  frémissement  pectoral  dans  toute  l'étendue  du 
thorax,  correspondant  aux  épanchements.  La  paroi  thoracique,  contre 
laquelle  une  espèce  de  sourdine  est  appliquée  sur  une  grande  surface, 
ne  peut  entrer  en  vibration,  et  l'absence  du  frémissement  pectoral  fait 
reconnaître  le  plus  sûrement,  non- seulement  la  présence  d'un  exsudât 
en  général,  mais  encore  l'étendue  de  ses  limites,  et  cela  d'autant  plus, 
qu'au-dessus  du  niveau  de  l'épanchement  ce  frémissement  est  considé- 
rablement renforcé.  Il  est  à  regretter  seulement  que  chez  les  individus 
à  voix  faible  et  aiguë,  le  frémissement  pectoral  soit  souvent  peu  sen- 
sible, même  aux  endroits  sains.  La  palpation  fait  reconnaître  en  outre, 
pour  les  épanchements  abondants  dans  la  cavité  pleurale  gauche,  le 
déplacement  de  l'impulsion  du  cœur  par  en  bas,  vers  la  ligne  médiane, 
même  au  delà  du  sternum  vers  la  moitié  droite  du  thorax;  quand  les 
épanchements  sont  faibles,  le  déplacement  fait  défaut  :  ce  dernier  cas 
peut  même  arriver  sans  que  l'on  puisse  expliquer  pourquoi,  lorsque  ces 
épanchements  sont  considérables.  De  même,  lorsque  la  plèvre  droite  est 
distendue  par  un  épanchement  très-copieux,  la  palpation  fait  souvent  re- 
connaître le  bord  du  foie  à  cinq  travers  de  doigt  au-dessous  du  bord  infé- 
rieur de  la  sixième  côte.  Dans  ces  cas,  l'abaissement  considérable  du  lobe   i 
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hépatique  droit  fait  que  le  lobe  gauche  se  relève  comme  poussé  par  un 
levier,  et  avec  lui  la  pointe  du  cœur  se  déplace  en  haut  et  à  gauche.  Enfin, 
sur  les  limites  de  l'épanchement  pleurétique,  surtout  une  fois  qu'il  est 
devenu  plus  faible,  il  n'est  pas  rare  que  l'on  sente  distinctement,  à  la 
palpation,  le  frottement  des  feuillets  rugueux  de  la  plèvre. 

Quanta  la  percussion,  un  exsudât  qui  ne  s'élève  qu'à  quelques  pouces 
de  hauteur  et  qui  ne  rend  pas  le  poumon  tout  à  fait  imperméable  à  l'air, 
a  pour  effet  d'étouffer  légèrement  le  son,  de  le  rendre  plus  vide  (plus 
aigu);  le  son  devient  même  tympanitique,  parce  que  le  poumon  est  com- 
primé autant  que  son  élasticité  lui  permet  de  se  rétracter.  —  Dans  les 
grands  épanchements,  au  contraire,  qui  rendent  le  poumon  absolument 
vide  d'air,  le  son  de  la  percussion  est  complètement  vide  dans  toute 
l'étendue  de   l'épanchement,  il  y  a  matité  absolue  (son  fémoral);  par 
contre,  au-dessus  du  niveau  de  l'épanchement,  où  est  situé  le  poumon 
perméable,  mais  enfermé  dans  un  petit  espace,  et  par  conséquent  rétracté, 
le  son  devient  tympanitique.  —  Les  limites  de  la  matité  qui  peuvent  être 
déterminées  dans  ce  cas  bien  mieux  que  dans  la  pneumonie,  s'étendent 
presque  toujours  plus  haut  dans  le  dos  que  sur  les  côtés  et  en  avant. — 
Enfin,  jamais  il  n'arrive  que  les  limites  de  la  matité  se  déplacent  sous 
l'influence  d'un  changement  de  position,  parce  qu'il  se  forme  des  brides  et 
des  adhérences  sur  les  bords  de  l'épanchement,  qui  se  trouve  ainsi  enkysté. 
L'auscultation  ne  laisse  entendre  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
surtout  quand  l'épanchement  est  abondant  et  qu'il  y  a  compression  non- 
seulement  des  alvéoles,  mais  encore  des  bronches,  un  bruit  respiratoire 
faible,  vague,  souvent  nul,  dans  toute  l'étendue  de  l'épanchement,  tandis 
qu'aux  environs  de  la  colonne  vertébrale  où  nous  avons  vu  que  le  poumon 
comprimé  se  trouve  refoulé,  on  entend  la  respiration  bronchique  faible  et 
la  bronchophonie.  Dans  d'autres  cas,  surtout  lorsqu'il  existe  une  grande 
dyspnée,  on  entend,  malgré  la  compression  du  poumon,  et  quoique  on 
soit  forcé  d'admettre  qu'ici  encore  la  plupart  des  bronches  ont  dû  être 
privées  d'air,  une  respiration  bronchique  forte   dans  toute  la  poitrine, 
même  aux  endroits  où  une  couche  épaisse  de  liquide  est  interposée  entre 
l'oreille  et  le  poumon  comprimé,   c'est-à-dire  dans  les  régions  latérales 
du  thorax  (1).  —  Dans  les  parties  non-comprimées  du  poumon,  du  côté 
malade  aussi  bien  que  du  côté  sain,  on  entend  une  respiration  vésicu- 

(1)  On  peut  même  entendre,  dans  des  cas  extrêmement  rares  de  pleurésie,  où  il 
n'existe  ni  pneumothorax,  ni  caverne  tuberculeuse,  du  souffle  amphorique  et  de  la 
pectoriloquie.  MM.  Barthez,  Rilliet,  Béhier  et  Landouzi,  en  ont  cité  des  exemples. 

V.  C. 
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laire  normale,  souvent  très-sonore  (puérile),  et  quand  ces  parties  sont  le 
siège  d'une  hypérémie  collatérale,  d'un  catarrhe,  on  perçoit  les  bruits 
du  catarrhe  bronchique. 

Il  va  sans  dire  que  les  résultats  de  l'examen  physique  doivent  être  es- 
sentiellement modifiés,  dès  que  la  collection  liquide  ne  peut  se  faire  dans 
les  parties  les  plus  déclives  du  thorax  à  raison  d'adhérences  anciennes 
entre  les  feuillets  de  la  plèvre;  mais  noiis  serions  entraînés  trop  loin,  si 
nous  voulions  donner  un  aperçu  de  toutes  ces  modifications  ;  qu'il  nouS' 
soit  permis  seulement  de  faire  remarquer  que  des  épanchements  d'un 
grand  volume,  qui  se  trouvent  enkystés  entre  le  diaphragme  et  la  base 
du  poumon,  sont  difficiles,  souvent  même  impossibles  à  reconnaître. 

La  pJeurite  à  exsudât  purulent,  Vempyème,  le  pyothorax,  voilà 
une  forme  qui,  dans  les  cas  où  elle  est  due  à  la  multiplication  lente  des 
jeunes  cellules  dans  les  épanchements  décrits  jusqu'à  présent  (où  d'ail- 
leurs elles  ne  manquent  jamais  complètement),  ne  peut  guère  être  dia- 
gnostiquée autrement  que  par  la  longue  durée  de  la  maladie.  Les  sym- 
ptômes de  la  compression,  etc.,  sont  absolument  les  mêmes  que  dans 
les  épanchements  à  cellules  de  pus  plus  rares.  Si,  d'un  autre  côté,  nous 
voyons  que  pendant  la  durée  de  la  septicémie  et  d'autres  maladies  d'infec- 
tion, il  se  forme  des  épanchements  pleurétiques,  caractérisés  dès  le  dé- 
but par  une  abondante  production  de  cellules,  et  si  ces  sortes  de  malades 
ne  font  souvent  entendre  aucune  espèce  de  plainte  au  point  de  nous 
laisser  privés  de  symptômes  subjectifs  et  réduits  aux  seuls  symptômes 
objectifs^  cela  ne  tient  pas  sans  doute  à  cette  multiplication  de  cellules, 
mais  uniquement  à  l'atteinte  grave  de  l'état  général  et  du  sensorium. 

Quant  aux  terminaisons  de  la  pleurite,  toutes  les  formes  peuvent 
conduire  à  la  guérison.  Les  adhérences  des  feuillets  de  la  plèvre  entre 
eux,  adhérences  qui  persistent  toujours  ou  presque  toujours  après  la 
maladie,  ne  peuvent  guère  être  considérées  comme  une  guérison  incom- 
plète, attendu  que,  nonobstant  cette  anomalie,  les  malades  peuvent  arri- 
ver sans  grandes  souffrances  à  un  âge  très-avancé.  Nous  avons  déjà  fait 
remarquer  que  la  résorption  d'épanchements  considérables  marche  lente- 
ment par  la  suite,  après  avoir  été  rapide  au  début.  Il  faut  se  garder  de 
diagnostiquer  une  diminution  de  l'exsudat  dans  tous  les  cas  où  le  niveau 
de  la  malité  tombe;  le  niveau  de  la  matité  peut  tomber,  parce  que  les 
muscles  intercostaux  et  la  paroi  thoracique  sont  devenue  plus  souples, 
sont  distendus  davantage,  ou  bien  parce  que  le  diaphragme  plus  relâché  ' 
descend  plus  bas.  Ces  conditions  doivent  être  pesées,  lorsqu'il  s'agit  d'ap 
précier  le  fait  dont  il  est  ici  question.  Au  reste,  en  présence  d'un  exsu- 
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dat  qui  résiste  avec  opiniâtreté  à  la  résorption,  il  ne  faut  pas  trop  vite  se 
laisser  aller  au  découragement,  parce  que  souvent  celte  résorption  a  lieu 
au  moment  où  l'on  ne  se  permettait  plus  d'y  compter. 

Comme  terminaison  par  guérison  incomplète,  on  doit  désigner  cet 
état  dans  lequel  le  poumon  comprimé  n'est  plus  susceptible  de  se  dilater, 
parce  qu'il  est  enkysté  par  des  couches  fibrineuses  solides,  ou  bien 
parce  que  les  parois  alvéolaires,  adhérentes  entre  elles,  ne  peuvent  plus 
se  laisser  distendre  par  l'air.  Dans  ces  cas  le  thorax  s'aCfaisse,  et  les 
organes  voisins  sont  chargés  de  combler  le  vide  qui  se  produit  à  la  suite 
de  la  résorption  de  l'épanchement  pleurétique.  Nous  avons  décrit  au 
long  les  déformations  du  thorax  au  paragraphe  2.  L'aspect  extérieur  et 
la  palpation  peuvent,  après  la  résorption  d'un  épanchement  pleurétique 
gauche,  laisser  apercevoir,  outre  ces  déformations,  un  déplacement  de 
l'impulsion  du  cœur  vers  la  gauche,  jusque  dans  la  région  axillaire,  et 
quelquefois  un  peu  vers  en  haut.  La  percussion  donne  un  son  abso- 
lument mat  dans  toute  l'étendue  du  contact  entre  le  poumon  atrophié, 
entre  le  foie  ou  la  rate  repoussés  en  haut  et  la  paroi  thoracique,  tandis 
qu'en  bas  la  matité  du  foie  ne  descend  pas  jusqu'au  rebord  des  côtes.  A 
l'auscultation  on  entend  quelquefois  la  respiration  bronchique  aux  en- 
droits qui  correspondent  au  poumon  comprimé;  plus  souvent  il  arrive 
que  tout  bruit  respiratoire  manque  dans  toute  l'étendue  de  la  matité.  Si 
ces  individus  sont  sains  du  reste,  les  parties  intactes  du  poumon  suffisent 
pour  faire  arriver  dans  le  sang  la  quantité  indispensable  d'oxygène,  et 
pour  débarrasser  ce  liquide  de  son  acide  carbonique,  pourvu  qu'ils  ne  se 
livrent  pas  à  des  efforts  excessifs,  etc.  -,  et  malgré  la  disparition  d'une 
partie  des  capillaires  pulmonaires,  le  cœur  droit ,  toujours  un  peu  hy- 
pertrophié et  dilaté,  parvient  à  donner  à  la  circulation  une  impulsion 
assez  rapide  dans  les  parties  saines  du  poumon,  pour  prévenir  les  trou- 
bles circulatoires. 

Lorsque  Yempyème  doit  se  vider  en  dehors,  on  remarque,  non  à  la 
partie^la  plus  déclive  du  thorax,  mais  généralement  aux  environs  de  la 
quatrième  ou  de  la  cinquième  côte,  un  gonflement,  d'abord  œdémateux, 
destéguments  ;  bientôt  une  tumeur  dure  et  résistante  se  fait  jour  à  travers 
l'espace  intercostal  ;  cette  tumeur,  au  bout  d'un  certain  temps,  devient 
fluctuante  et  finit  par  donner  issue  à  une  forte  quantité  de  pus.  Ce  n'est 
que  dans  les  cas  les  plus  rares  que  cette  terminaison  est  suivie  d'une 
guérison  parfaite,  le  poumon  pouvant  de  nouveau  se  dilater  et  combler 
le  vide  laissé  par  le  pus  évacué.  Bien  plus  fréquemment,  il  arrive  encore 
ici  que  le  thorax  se  rétracte,  et  que  les  organes  subissent  secondaire- 
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ment  les  déplacements  que  nous  avons  déjà  signalés  à  plusieurs  reprises. 
Ce  qui  arrive  le  plus  souvent,  c'est  qu'après  l'évacuation  du  pus,  l'ouver- 
ture se  ferme  incomplètement,  et  qu'il  persiste  une  fistule  thoracique 
d'où  s'échappent  constamment,  ou  de  temps  à  autre,  des  quantités  assez  |i 
fortes  de  pus.  Dans  cet  état  les  malades  peuvent  vivre  souvent  pendant  Ij 
un  erand  nombre  d'années.  [j 

Lorsque  la   perforation  de  Vempyème  à  lieu  dans  le  poumon,  les  [i  : 
symptômes  d'une  pneumonie  légère  précèdent  quelquefois  la  rupture  :  h 
nouvelle  manifestation  de  points  légers,  crachats  sanguinolents,  etc.;  |l! 
dans  d'autres  cas,  la  perforation  se  fait  sans  avoir  été  précédée  de  ces 
prodromes,  et  le  malade  rend  tout  à  coup,  après  de  violents  accès  de 
toux,  d'énormes  quantités  de  crachats  purulents.  Dans  des  cas  très-rares, 
il  s'opère  encore  ici  une  guérison  avec  ou  sans  rétraction  du  thorax;  ||  i 
bien  plus  souvent  on  observe  des  phénomènes  de  suffocation  ou  de  pyo-  y- 
pneumothorax.  (Voyez  chap.  III.)  f  ; 

L'irruption  de  Vempijème  à  travers  le  diaphragme,  ou  la  pénétra-  I  i 
tion  du  pus  dans  des  organes  voisins,  produit  une  péritonite  vio-  !  i 
lente  et  des  signes  de  communications  anormales,  faits  sur  lesquels  ;  i 
nous  ne  pouvons  insister  pour  ne  pas  entrer  dans  trop  de  développements,  i  \ 

Une  issue  mortelle  peut  être  le  résultat  d'une  pleurite  de  date  récente,  i  \ 
lorsqu'une  hypérémie  collatérale  détermine  un  œdème  aigu  très-prononcé  |  ^ 
dans  les  parties  saines  du  poumon.  On  entend  alors  des  râles;  le  malade  :  * 
expectore  des  crachats  écumeux,  souvent  sanguinolents;  la  dyspnée  j  , 
devient  excessive.  Bientôt  l'empoisonnement  par  l'acide  carbonique'  s 
commence,  le  sensorium  se  prend,  l'action  du  cœur  s'affaiblit  au  milieu  :  i 
d'un  collapsus  général;  le  pouls  devient  petit,  les  extrémités  se  refroi-i  | 
dissent,  et  les  malades  périssent  en  peu  de  temps.  '   i 

Dans  d'autres  cas,  la  compression  du  poumon  et  des  capillaires;  i 
correspondants  a  pour  effet  l'arrivée  d'une  faible  quantité  de  sang  dansi  ' 
le  ventricule  gauche  et  la  stase  dans  le  ventricule  droit,  ainsi  que  i 
dans  les  veines  de  la  grande  circulation.  La  diminution  de  la  quantité!  ! 
de  sang  qui  circule  dans  le  système  aortique  entraîne  souvent,  indépen- ,  i 
damment  de  la  petitesse  du  pouls, une  diminution  excessive  et  une  con-l  i 
centration  de  l'urine  (Traube);  la  pléthore  veineuse  fait  naîlre  la  cya-i  • 
nose  et  l'hydropisie  (1).  Enlin,  par  suite  de  l'obstacle  à  ladéplétion  des^ 

Nous  avons  observé  récemment,  dans  le  service  de  M.  Hérard,  un  malade  chez  qui  i 
s'était  développée  une  anasarque  considérable  des  extrcmilcs  pelviennes  à  la  suite  i 
d'une  ple\irésie  aiguë  avec  épanchement  abondant.  L'œdème  des  extrémités  diminua  i 
et  disparut  très-rapidement  après  ia  thoracocentèse.  V.  C. 
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veines  rénales,  l'urine  est  assez  souvent  chargée  d'albumine,  de  san»^  et 
de  cylindres  fibrineux. 

Dans  d'autres  cas,  la  mort  arrive  à  la  suite  de  la  pénétration  du  pus 
dans  le  poumon,  dans  la  cavité  abdominale,  etc. 

Bien  plus  souvent,  dans  les  cas  où  les  épanchements  n'ont  pas  été 
résorbés,  elle  est  la  conséquence  de  h  persistance  de  la  fièvre  qui,  quoi- 
que souvent  peu  intense,  consume  l'organisme,  d'où  lui  vient  le  nom 
de  fièvre  hectique. 

Enfin,  et  sans  doute  dansla  majorité  des  cas,  il  se  développe,  à  la  suite 
d'une  résorption  lente  et  incomplète  de  l'empyème,  une  tuberculose  qui 
affecte  presque  toujours  le  poumon  non-comprimé  et  qui  entraîne  la 
mort  du  malade. 

§  4.  —  Diagnostic. 

Une  distinction  entre  la  pleurite  et  la  pneumonie  peut  devenir  diffi- 
cile, lorsque  la  première  est  aiguë  dès  le  début  et  suit  une  marche  aiguë, 
sans  toutefois  donner  lieu  à  un  exsudât  assez  considérable  pour  déplacer 
les  organes  voisins  et  distendre  le  côté  malade  du  thorax.  La  difficulté 
devient  plus  grande  encore,  lorsque  la  compression  du  poumon  est  assez 
forte  pour  chasser  l'air  des  alvéoles,  mais  insuffisante  pour  rendre  les 
bronches  imperméables,  en  un  mot,  dans  les  cas  où  la  respiration  bron- 
chique s'entend  également  dans  la  pleurésie.  Une  circonstance  qui  rend 
avant  tout  le  diagnostic  difficile,  et  même  parfois  impossible,  c'est  une 
faiblesse  si  grande  du  frémissement  pectoral  au  niveau  des  parties  saines 
du  poumon,  que  l'absence  de  ce  frémissement  aux  parties  malades  perd 
toute  valeur  séméiotique.  Dans  d'autres  cas,  le  diagnostic  est  facile.  Use 
fonde  :  1°  sur  les  anamnestiques  :  rarement  la  pleurite  se  distingue  par  un 
frisson  violent  et  unique  au  début,  et  ne  se  reproduisant  plus  par  la  suite, 
le  contraire  a  lieu  pour  la  pneumonie  5  2°  sur  la  marche  :  rarement  elle 
est  aussi  cyclique  dans  la  pleurésie  que  dans  la  pneumonie;  3°  sur 
l'examen  des  crachats  :  dans  peu  de  pneumonies  l'état  caractéristique 
descrachats  fait  défaut,  dans  le  cours  de  la  pleurésie  les  crachats  conservent 
au  contraire  le  caractère  catarrhal  ;  !i°  sur  l'examen  physique  :  celui-ci, 
comme  nous  l'avons  vu,  montre  dans  la  plupart  des  cas  de  pleurésie,  a) 
une  dilatation  du  thorax,  b)  l'absence  du  frémissement  pectoral,  c)  le 
déplacement  du  cœur,  du  foie,  de  la  rate,  d)  une  délimitation  nette  et  une 
forme  particulière  de  la  surface  mate,  e)  le  plus  souvent  l'absence  du  bruit 
respiratoire  ou  la  respiration  bronchique  faible  ;   au  contraire,  dans  la 
pneumonie  le  thorax  n'est  pas  dilaté,  le  frémissement  pectoral  est  ren- 

NIEMEYER.  — T.  I.  18 
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forcé,  les  organes  voisins  ne  sont  pas  déplacés,  la  surface  mate  a  une 
autre  forme,  et  l'on  entend  presque  toujours  une  respiration  bronchique 
forte  (1). 

Il  n'est  pas  rare  que  l'on  considère  comme  atteints  d'une  maladie  du 
foie  des  individus  qui  présentent  un  épanchement  pleurétique  abondait 
du  côté  droit,  et  il  importe  que  dans  tous  les  cas  où  l'on  trouve  à  la 
palpation  et  à  la  percussion  le  foie  dépassant  le  rebord  des  côtes  et  l'hypo- 
chondre  droit  distendu,  on  s'assure  si  le  foie  est  augmenté  de  volume  ou  sim- 
plement i^efoulé  en  bas,  La  distinction  ressort  des  faits  suivants  :  J°  le  foie 
augmenté  de  volume  ne  pousse  que  rarement  le  diaphragme  en  haut,  et  alors 
même  cela  ne  peut  avoir  lieu  qu'avec  le  concours  du  météorisme  des  intestins 
ou  d'une  accumulation  de  liquide  dans  l'abdomen  ;  dans  ces  cas,  la  per- 
cussion du  thorax  donne  une  matité  qui  s'étend  plus  haut  qu'à  l'état 
normal;  2°  cette  matité  s'élève  bien  plus  haut  sur  la  face  antérieure'  du 
thorax  que  sur  la  face  postérieure,  le  contraire  a  lieu  dans  les  épanche- 
ments  pleurétiques;  3°  la  matité  du  thorax,  de  même  que  la  limite  infé- 
rieure du  foie,  descend  pendant  l'inspiration  et  remonte  pendant  l'expi- 
ration quand  le  foie  est  augmenté  de  volume  ;  c'est  ce  qui  ne  peut 
avoir  lieu  lorsque ,  comme  cela  s'observe  dans  l'épanchement  pleuré- 
tique,  le  diaphragme  forme,  même  pendant  l'expiration,  une  convexité 
qui  fait  saillie  dans  l'abdomen  ;  h°  La  résistance  du  thorax  dans  les  cas 
d'agrandissement  du  foie,  passe  sans  transition  à  celle  de  ce  dernier  or- 
gane, tandis  que  l'on  trouve  presque  toujours  une  zone  étroite  d'une 
résistance  moindre  entre  le  rebord  des  côtes  et  le  foie  simplement  dé- 
placé par  en  bas;  5°  lorsque  le  foie  est  gonflé  les  côtes  inférieures  sont 
souvent  un  peu  déviées  en  dehors,  mais  jamais  les  sillons  intercostaux 
ne  sont  effacés  (i). 

(i)  Niemeyer  ne  parîe  pas  dans  ce  diagnostic  de  la  pleurésie  avec  la  pneumonie,    j  i 
des  modifications  de  la  voix.   La  brorichophonie  n'appartient  pas,  en  effet,  exclusive-   {i 
ment  à  la  pneumonie,  et  l'oegophonie  qui  est  loin  de  s'observer  dans  tous  les  cas  de     i 
pleurésie,  peut  se  montrer  dans  certaines  pneumonies,  même  indépendamment  de  j 
tout  épanchement  liquide.  V.  C.  ,!  I 

(2)  Ajoutons,  pour  servir  au  diagnostic  des  variétés  de  la  pleurésie  d'après  son 
siège,  les  signes  donnés  par  M.  Noël  Guénau  de  Mussy  (1),  pour  reconnaître  la  pleu^ 
résie  diaphragmatique.  Le  symptôme  dominant  est  une  orthopnée  telle,  que  le  malade 
€St  obligé  de  rester  assis  dans  son  lit,  le  corps  penché  en  avant.  En  outre  de  la  dou- 
leur qu'on  provoque  en  refoulant  de  bas  en  haut  l'hypochondre,  il  existe  deux  points 
douloureux,  l'un  entre  les  deux  attaches  inférieures  du  muscle  sterno-cléido-iiiastoïdien, 

(l)  Archives  générales  de  médecine,  1853. 
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La  distinction  entre  un  épanchement  pleurétique  faible  du  côté  gau- 
che, et  un  gonflement  de  la  rate  s'établit  d'une  manière  toute  semblable; 
ici  le  principal  fait  à  noter  consiste  dans  la  différence  entre  les  limites 
de  la  matité,  pendant  l'inspiration  et  l'expiration,  différence  qui  se  s'ob- 
serve point  dans  les  épanchements  pleurétiques,  mais  qui  ne  manque 
jamais  dans  les  augmentations  de  volume  de  la  rate. 

Enfin,  la  persistance  de  la  fièvre,  l'amaigrissement,  la  pâleur,  peuvent 
éveiller  le  soupçon  d'un  développement  de  tubercules.  Il  ne  faut  pas 
perdre  de  vue  que  la  fièvre  et  l'amaigrissement  peuvent  dépendre  de 
l'empyèrae  seul;  mais,  d'un  autre  côté,  on  doit  toujours  avoir  présent 
devant  les  yeux  le  spectre  menaçant  de  la  tuberculose  pour  revenir  sans 
relâche  à  1* examen  physique  de  la  poitrine. 

§  5.  —  Pronostic. 

La  pleurite  sèche  est  utimal  absolument  insignifiant  et  inoffensif;  la 
pleurite  à  exsudât  séro-fibrineux  faible  n'est  jamais  dangereuse  par  elle- 
même,  quoiquela  douleur  quil'accompagne  et  qui  est  la  cause  essentielle 
de  la  dyspnée,  augmente  le  danger  de  la  maladie  principale,  soit  pneu- 
monie, soit  tuberculose,  etc.  Parmi  les  pleurites  à  exsudât  sèro-fibri- 
neux  abondant^  celles  qui  se  caractérisent  par  un  début  brusque  et 
une  marche  aiguë  sont  du  meilleur  pronostic  ;  celui-ci  devient  beau- 
coup plus  fâcheux  lorsque  la  marche  de  la  maladie  est  traînante, 
à  raison  surtout  de  la  tuberculose  qui  survient  souvent  comme  maladie 
consécutive  dans  les  cas  même,  où  la  résorption  de  l'exsudat  a  été  com- 
plète. L'empyeme,  lorsqu'il  n'est  qu'une  terminaison  de  la  forme  pré- 
cédente, donne  lieu  à  un  pronostic  analogue,  tandis  que  l'empyème 
d'emblée  est  d'un  mauvais  pronostic  à  raison  des  maladies  primor- 
diales, telles  que  la  septicémie,  la  fièvre  puerpérale. 

Comme  signe  favorable,  nous  devons  avant  tout  considérer  la  dimi- 
nution de  l'exsudat,  diminution  dont  le  diagnostic  doit  être  mis  à  l'abri 
•des  illusions  que  nous  avons  signalées  antérieurement. —  Immédiatement 
au  aecond  rang  des  éléments  d'un  pronostic  favorable,  nous  devons  pla- 
cer le  bon  état  des  forces,  le  danger  le  plus  menaçant  étant  générale- 
ment celui  de  la  consomption.  —  Enfin,  plus  la  résorption  se  fait  rapi- 

sur  le  trajet  du  nerf  phrénique,  l'autre  à  l'intersection  de  deux  lignes  dont  l'une  con- 
tinuerait la  direction  de  la  partie  ©sseuse  de  la  dixième  côte,  et  l'autre  prolongerait  le 
bord  externe  du  sternum.  V.  C. 
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dément,  plus  Tespérance  est  fondée  de  voir  le  poumon  reprendre  son 
élasticité,  et  le  malade  mis  à  l'abri  d'une  déformation  du  thorax. 

Comme  signes  fâcheux  pour  le  pronostic,  nous  devons  signaler  les 
symptômes  de  l'œdème  pulmonaire  et  de  la  décarbonisation  incomplète 
du  sang,  se  manifestant  dès  le  début  de  la  maladie  ;  —  en  second  lieu, 
la  rareté  des  urines,  fait  qui  prouve  que  les  artères  sont  peu  remplies. 
—  Des  symptômes  encore  plus  fâcheux  sont  ceux  de  la  pléthore  vei- 
neuse, la  cyanose  et  l'hydropisie  ainsi  que  l'apparition  de  l'albumine, 
des  cylindres  de  fibrine  et  du  sang  dans  l'urine. —  Plus  l'exsudat  et  la 
fièvre  concomitante  persistent,  plus  la  consomption  augmente ,  et  plus 
aussi  le  pronostic  devient  mauvais.  —  Enfin,  on  doit  considérer  comme 
défavorables  pour  le  pronostic  toutes  les  terminaisons  autres  que  la 
résorption,  quoique  à  des  degrés  divers ,  comme  cela  résulte  du  §  3. 

§  3.  —  Traitement. 

Dans  la  pleurite  il  est  tout  aussi  impossible'que  dans  la  pneumonie  de 
satisfaire  à  Yindication  causale.  Quand  même  on  aurait  de  fortes  rai- 
sons pour  croire  qu'un  refroidissement  a  été  la  cause  de  la  pleurite,  une 
médication  diaphorétique  n'en  serait  pas  moins  directement  nuisible  dans 
les  cas  de  fièvre  intense. 

L'indication  morbide  réclame,  aussi  peu  dans  la  pleurite  que  dans  la 
pneumonie,  la  saignée  générale  ^  bien  plus,  la  pleurésie,  rien  qu'à  cause 
de  sa  longue  durée,  entraînant  fréquemment  la  pauvreté  du  sang,  la  sai- 
gnée dans  cette  maladie  doit  être  encore  plus  nuisible  que  dans  la  pneu- 
monie. Si,  par  conséquent,  il  nous  arrive  encore  assez  souvent  de  sai- 
gner non  pas  «  à  cause  de  la  pleurite  »,  mais  «  malgré  la pleiirite  », 
ce  n'est  pas  ici  le  lieu  de  discuter  l'opportunité  de  la  saignée , 
mais  nous  en  parlerons  à  l'occasion  de  l'indication  symptomatique.  Par 
contre,  au  début  de  la  maladie,  et  pour  répondre  à  l'indication  mor- 
bide, l'application  du  froid  mérite  un  emploi  très-étendu,  absolument 
de  la  même  manière  que  dans  la  pneumonie.  Ce  moyen  convient  d'au- 
tant mieux  qu'il  a  aussi  pour  effet  de  faire  promptement  disparaître  les 
douleurs. —  De  même,  nous  recommandons  les  saignées  locales,  les  ven- 
touses scarifiées  elles  sangsues,  à  cause  de  leur  influence  favorable  sur 
les  douleurs,  et  par  conséquent  sur  la  dyspnée.  Lorsque  les  malades  se 
refusent  à  l'application  du  froid,  il  faut  que  l'on  se  borne  à  des  saignées 
locales,  au  besoin  renouvelées. —  Les  médicaments  internes  promettent 
peu  de  résultats.  Tandis  que  dans  la  pneumonie  on  donne  la  préférence 
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au  nitre  et  au  tartre  stibié,  les  praticiens  choisissent  pour  antiphlogisti- 
que  de  la  pleurésie  le  calomelet  l'onguent  mercuriel.  L'utilité  de  ce  trai- 
tement est  si  éminemment  problématique  et  l'influence  du  mercure  sur 
l'appauvrissement  du  sang,  dont  les  individus  atteints  de  pleurésie  sont 
toujours  menacés,  si  indubitable,  que  cette  médication  est  à  rejeter. 

Tandis  que  nous  nous  voyons  ainsi  presque  réduits  à  l'impuissance 
en  face  de  l'indication  morbide,  nous  pouvons  répondre  d'une  manière 
plus  satisfaisante  à  Vindication  symptomatique.  Celle-ci  exige  avant 
tout  que  nous  prévenions  le  danger  d'un  appauvrissement  du  sang,  et 
que  nous  le  traitions  d'une  manière  rationnelle  lorsqu'il  a  eu  le  temps 
de  se  produire.  Pour  répondre  au  premier  de  ces  deux  besoins,  il  y  a 
lieu  de  recourir  à  l'emploi  de  la  digitale  toutes  les  fois  que  le  pouls  est 
très-fréquent  et  que  la  température  de  la  peau  est  très-élevée,  Traube 
ayant  montré  à  l'évidence  que  par  ce  moyen  la  fréquence  du  pouls  tombe 
et  la  température  de  la  peau  baisse;  dans  tous  les  autres  cas  il  faut  y  re- 
noncer. (Voy.  page  180.)  Un  moyen  qui  mérite  d'être  employé  sur  une 
grande  échelle  et  de  très-bonne  heure,  ce  sont  les  préparations  ferrugi- 
neuses et  une  nourriture  azotée,  fortifiante  :  lait,  œufs,  bouillon  concen- 
tré. L'opinion  d'après  laquelle  les  préparations  ferrugineuses  produi- 
raient des  congestions,  augmenteraient  l'activité  du  cœur ,  et  seraient 
par  conséquent  contre-indiquées  dans  les  états  fébriles,  ne  repose  certai- 
nement sur  aucun  fondement  en  ce  qui  concerne  la  pleurésie.  On  peut 
même  ajouter  à  une  infusion  de  digitale  16  grammes  de  teinture  à 
l'acétate  de  fer  de  Rademacher,  en  ayant  soin  de  prévenir  le  malade 
que  le  médicament  a  presque  la  couleur  de  l'encre. 

Lorsque  la  dyspnée  est  assez  forte  pour  menacer  de  produire  un  em- 
poisonnement du  sang  par  l'acide  carbonique,  on  doit  sans  retard  recou- 
rir à  la  saignée,  dès  que  l'on  s'est  convaincu  que  l'accumulation  du  sang 
dans  le  poumon  sain  joue  un  rôle  important  dans  la  dyspnée.  L'indica- 
tion de  la  saignée  devient  encore  plus  pressante,  lorsqu'il  y  a  un  commen- 
cement d'œdème  du  poumon,  bien  que  la  fluidification  du  sang  par  l'effet 
de  la  saignée  augmente  le  danger  d'une  transsudation  séreuse  dans  les 
alvéoles,  si  des  exacerbations  se  produisent.  Il  n'est  pas  rare  que  l'on  soit 
forcé  de  recourir  deux  et  trois  fois  à  la  saignée ,  parce  qu'elle  est 
réclamée  par  Vindication  symptomatique.  Enfin,  la  saignée  peut  être 
exigée  contre  les  stases  veineuses,  quoique  ces  dernières  atteignent 
rarement  un  degré  dangereux. 

Parmi  les  médicaments  au  moyen  desquels  on  se  propose  d'activer  la 
résorption  de  l'exsudat,  le  calomel  et  les  frictions  mercurielles  doivent 
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être  rejetéiS.  —  Mais,  même  l'emploi  des  révulsifs  dont  on  fait  usage 
tantôt  sous  forme  de  vésicatoires  volants,  tantôt  sous  celle  de  vésicatoires 
entretenus,  est  d'une  utilité  très-problématique,  tandis  qu'à  coup  sûr  le 
mÉ^lade  en  éprouve  de  grandes  douleurs  et  beaucoup  d'ennuis;  même  il 
n'est  pas  rare  que  ce  moyen  augmente  la  fièvre  et  réduise  encore  plus 
les  forces  du  malade. —  Il  est  possible  que  dans  certains  cas  la  saignée 
ait  pour  effet  une  plus  prompte  résorption  de  l'exsudat,  parce  que  les 
vaisseaux  ayant  perdu  une  partie  de  leur  contenu  absorbent  plus  facile- 
ment les  liquides  -,  mais  ce  n'est  pas  là  une  raison  suffisante  pour  procé- 
der à  la  saignée.  —  Dans  les  cas  où  l'épanchement,  après  la  disparition 
des  phénpmènes  d'inflammation ,  persiste  au  même  degré  ,  on  doit 
ordonner  les  diurétiques,  surtout  la  crème  de  tartre,  la  crème  de  tartre 
solul)le,  le  carbonate  de  potasse,  l'acétate  de  potasse.  Quoiqu'il  soit 
difficile  de  fournir  une  explication  physiologique  de  l'effet  de  ces  médi- 
ceraenls,  leur  vertu  diurétique  ne  peut  être  absolument  niée  ;  mais  que 
la,  résorption  puisse  être  favorisée  par  une  diurèse  augmentée,  c'est  ce 
qui  s'explique  facilement  après  ce  que  nous  avons  dit  des  effets  possibles 
de  la  saignée.  Pour  des  motifs  semblables  on  peut  administrer  de  temps 
ài  autre  de  fayts  drastiques  aux  malades  dont  le  tube  digestif  est  sain. 
On  a  remarqué  en  effet,  à  la  suite  des  déjections  aqueuses  surabondantes, 
dans  le  cours  du  choléra,  une  prompte  résorption  d'exsudats  pleurétiques 
qui  avaient  résisté  avec  opiniâtreté  à  tous  les  essais  thérapeutiques. — 
Enfin,  à  une  époq.ue  récente  on  a  préconisé  les  préparations  iodées,  une 
solution  d'iodure  de  potassium,  avec  ou  sans  addition  d'iode,  et  sur- 
tout l'iodure  de  fer  comme  moyens  capables  de  favoriser  la  résorption. 
Leur  efficacité  a  encore  besoin  de  confirmation.  A  Greifswald,  dans 
la  clientèle  policlinique  des  enfants,  nous  avons  observé  quelquefois  une 
prompte  résorption  de  l'exsudat  lorsque  les  malades  prenaient  un  mé- 
lange de  sirop  d'iodure  de  fer  (8  grammes)  et  de  sirop  simple  (60  gram- 
mes) parcuilleréç  à  café  toutes  l^s  trois  heures. 

La  paracentèse  de  la  poitrine  ou  thoracentèse,  dont  la  partie  techni- 
que est  traitée  dans  les  ouvrages  de  chirurgie,  ne  doit  pas  être  entreprise 
tant  que  la  maladie  va,  en  augmentant.  Plus  tard,  il  faut  en  limiter  l'em- 
ploi :  1"  aux  cas  où  il  se  montre  un  endroit  fluctuant  au  thorax;  2°  aux 
cas  où  l'hyperémie  collatérale  et  l'œdème  collatéral  du  poumon  sain  de- 
venus menaçants  ne  cèdent  pas  à  la  saignée  ;  enfin  3°  aux  cas  où  un 
épanchement  abondant  et  de  longue  durée  résiste  avec  opiniâtreté  à  la 
résorption  (1). 

(4)  ba  thoracentèse,  popularisée  en  France  par  M.  Trousseau,  est  tellement  entrée 
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CHAPITRE   II. 

HYDROTHORAX. 

§  l°^  —  Palhogénie  et  éliologie. 

L'hydrothorax  représente  l'hydropisie  de  la  cavité  pleurale,  et  se  dé- 
veloppe dans  les  mêmes  conditions  qui  donnent  lieu  aux  épanchements 
hydropiques  dans  d'autres  endroits,  c'est-à-dire  :  1°  dans  les  cas  dé 
turgescence  excessive  des  veines  et  de  tension  extrême  de  leurs  tuni- 
ques ;  2°  lorsque  le  sérum  du  sang  est  devenu  d'uue  fluidité  anor~ 
maie,  donnant  lieu  à  une  transsudation  augmentée,  et  cela  en  l'absence 
même  de  toute  turgescence  et-  de  toute  tension  anormales  des  tuniques 
veineuses  (1). 

Parmi  les  maladies  du  poumon,  nous  en  avons  vu  un  grand  nombre 
ayant  pour  efFet  une  déplétion  incomplète  du  cœur  droit  et  une  accumu- 
lation de  sang  dans  les  veines  qui  se  jettent  dans  cette  partie  du  cœur. 
Toutes  ces  maladies,  emphysème,  cirrhose  du  poumon,  etc.,  et  de  même 
un  grand  nombre  de  maladies  du  cœur  ayant  un  effet  pareil,  surtout 
l'insuffisance  et  le  rétrécissement  de  la  valvule  mitrale,  produisent,  entre 
autres  phénomènes, l'hydrothorax,  et  dans  ces  cas  l'hydropisie  delà  poi- 
trine peut  se  manifester  plus  promptement  que  celle  des  autres  organes. 
Un  faible  épanchement  dans  la  plèvre  se  trouve,  en  même  temps  que 
l'œdème  du  poumon,  dans  les  cadavres  de  beaucoup  d'individus  dont  la 

dans  le  domaine  de  la  pratique  médicale  la  plus  usuelle,  qu'on  peut  assurer  que  c'est 
une  opération  sans  danger  et  le  plus  souvent  efficace  et  curalive  dans  les  pleurésies 
aiguës  avec  épanchement  abondant.  Outre  les  indications  posées  par  Niemeyer,  l'o- 
pération est  urgente  toutes  les  fois  que  l'épanchement,  par  son  abondance,  a  déplacé 
le  cœur,  et  à  plus  forte  raison  si  la  gêne  de  la  respiration  a  déjà  causé  une  syncope. 
Dans  les  pleurésies  chroniques,  la  thoracenlhèse  peut  être  faite,  mais  elle  n'est  le 
plus  souvent  que  palliative,  à  cause  des  adhérences  et  de  l'épaississement  de  la  plèvre 
qui  empêchent  le  poumon  de  revenir  à  son  volume  primitif.  V.  G. 

(1)  D'après  le  conseil  de  Félix  Hoppe  nous  avons  fait  pénétrer,  par  la  canule,  de 
l'eau  chaude  dans  le  thorax  après  la  paracentèse.  Cette  eau  était  aspirée  par  l'ins- 
piration, puis  expulsée  par  l'inspiration  ;  on  se  proposait  de  rendre  ainsi  le  reste  de 
l'cxsudat  plus  fluide  et  plus  accessible  à  la  résorption.  Toutefois  le  résultat  fut  mau- 
vais, car  après  peu  de  jours  il  se  développa  un  pneumo-thorax ,  sans  aucun  doute  par 
l'effet  de  la  décomposition  de  l' exsudât.  Pendant  et  après  l'opération  l'air  n'a  pas  pé- 
nétré dans  le  thorax  ;  d'ailleurs  on  avait  négligé  de  priver  d'abord  de  son  air  l'eau 
modérément  chauffée  qui  devait  servir  à  l'opération. 

{Note  de  V auteur.) 
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mort  a  eu  lieu  d'une  manière  lente.  Dans  ces  cas,  il  est  arrivé  que  par 
suite  de  la  diminution  de  l'action  du  cœur  cet  organe  n'a  pu  se  vider 
qu'incomplètement,  que  le  retour  du  sang  veineux  dans  sa  cavité  a  été 
rendu  plus  difficile,  et  c'est  de  cette  manière  que  les  transsudalions  sus- 
nommées se  sont  accomplies. 

La  deuxième  forme  de  l'hydrothdrax  n'est  qu'un  phénomène  dépen- 
dant de  l'hydropisie  générale,  telle  surtout  que  la  produisent  la  mala- 
die de  Bright,  les  maladies  chroniques  de  la  rate,  une  cachexie  avan- 
cée, etc.  Dans  ces  cas,  l'hydrothorax  est  un  des  derniers  venus  dans  la 
série  des  épanchements  hydropiques,  précédé  souvent  de  longtemps  par 
l'ascite  et  l'anasarque  (1) . 

§2.  —  Anatomie  pathologique. 

'  Il  est  rare  que  nous  trouvions  une  accumulation  plus  ou  moins  consi- 
dérable de  sérosité  dans  une  seule  plèvre,  ordinairement,  comme  cela 
ressort  de  la  pathogénie,  la  collection  liquide  existe  des  deux  côtés  à  la 
fois.  La  sérosité  est  limpide,  et  ne  contient  jamais  des  précipités  de 
fibrine  tels  que  nous  les  rencontrons  dans  les  épanchements  pleurétiques 
recouvrant  en  partie  la  plèvre  costale  et  la  plèvre  pulmonaire,  etnageant 
€n  partie  au  milieu  du  liquide.  Ce  n'est  que  dans  la  première  forme  que 
l'on  rencontre  parfois  des  traces  de  fibrine,  dont  la  présence  s'explique 
à  peu  près  de  la  même  manière  que  la  présence  de  la  fibrine  dans  les 
parties  du  poumon  affectées  d'hypostase.  D'un  autre  côté  le  liquide  est 
toujours  riche  en  albumine.  La  plèvre  paraît  boursouflée  et  présente 
un  trouble  laiteux,  le  tissu  conjonctif  sous -séreux  est  le  plus  souvent 
également  œdématié.  Lorsque  les  épanchements  sont  d'une  certaine 
abondance,  l'hydrothorax,  qui  n'est  jamais  enkysté,  à  moins  que  d'an- 
ciennes adhérences  n'aient  existé  au  moment  de  son  développement, 
donne  lieu  à  un  déplacement  du  poumon  vers  la  colonne  vertébrale,  et 
à  une  compression  plus  ou  moins  forte  de  cet  organe. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Comme  l'hydrothorax  ne  se  déclare  jamais  à  l'état  de  maladie  idiopa- 
thique,  il  est  difficile  de  tracer  un  tableau  exact  de  cette  affection.  Dans 
la  première  forme  où  nous  avons  vu  l'hydrothorax  s'ajouter  aux  maladies 

(1)  Pour  ce  qui  concerne  l'hydropisie  fibrineuse  ou  lymphatique  de  la  cavité  pleurale, 
voyez  le  cancer  de  la  plèvre.  (Noie  de  l'auteur). 
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du  cœur  et  du  poumon,  la  dyspnée  et  les  symptômes  de  la  pléthore  vei- 
neuse précèdent  l'épanchement.  La  compression  du  poumon  qu'entraîne 
ensuite  un  hydrothorax  très-développé,  doit  aggraver  ces  symptômes 
et  toutes  les  fois  que  dans  les  maladies  en  question  la  dyspnée  prend  un 
accroissement  rapide  et  considérable,  il  faut  examiner  la  poitrine  pour 
constater  si  l'hydrothorax  n'est  pas  venu  s'ajouter  à  la  maladie  pre- 
mière ;  le  fait  que  des  malades  atteints  d'hydrothorax  respirent  plus  li- 
brement lorsqu'ils  sont  assis  et  tendent  la  colonne  vertébrale,  que  lors- 
qu'ils sont  couchés  sur  le  dos  et  opposent  ainsi  un  obstacle  à  la  dilatation 
du  thorax  en  arrière,  ce  fait,  disons-nouSj  appartient  en  commun  à  l'hy- 
drothorax et  à  plusieurs  autres  maladies.  Un  symptôme  plus  important  et 
presque  pathognomonique  est  le  suivant  :  les  malades  atteints  d'hydro- 
thorax considérable  sont  en  proie  à  une  dyspnée  extrême  et  croient  étouf- 
fer aussitôt  qu'ils  changent  de  position.  Ce  phénomène  s'explique  facile- 
ment, si  l'on  songe  que  le  liquide  est  libre  dans  l'intérieur  du  thorax  et 
qu'il  peut  facilement  changer  de  place.  Dès  que  le  malade  prend  une 
autre  position,  le  liquide,  qui  tend  toujours  à  occuper  les  endroits  les 
plus  déclives,  comprime  et  rend  imperméables  des  portions  du  poumon 
qui  auparavant  recevaient  de  l'air,  tandis  que  l'air  ne  pénètre  pas  sans 
difficulté  dans  les  parties  comprimées  auparavant.  Si  l'hydrothorax  est 
unilatéral,  les  malades  se  couchent  sur  le  côté  où  existe  l'épanchement 
tout  comme  dans  le  cours  d'une  pleurite,  après  la  disparition  de  la 
douleur.  Dans  cette  position,  il  est  évident  que  la  moitié  saine  du  thorax 
aura  plus  de  jeu  et  que  le  médiastin  ainsi  que  le  poumon  sain  sera 
préservé  de  la  pression  du  liquide. 

Dans  la  deuxième  forme,  où  l'hydrothorax  accompagne  l'hydropisie 
générale,  le  diagnostic  devient  plus  facile,  parce  que  dans  ce  cas  la  dys- 
pnée ne  précède  pas  nécessairement  l'épanchement,  en  sorte  que  l'appa- 
rition de  ce  symptôme  se  manifestant  avec  la  particularité  que  nous 
venons  de  signaler,  suffit  à  elle  seule  pour  réclamer  impérieusement 
l'examen  physique  du  thorax. 

A  l'examen  physique,  l'aspect  extérieur  annonce  une  dilatation  du 
thorax.sans  que  les  sillons  intercostaux  soient  effacés,  comme  cela  arrive 
dans  l'épanchement  de  la  pleurésie.  En  outre,  on  constate  le  déplace- 
ment des  organes  voisins,  tels  que  le  cœur,  le  foie,  la  rate,  déplacement 
encore  plus  évident  à  la  palpation;  le  frémissement  pectoral  est  sup- 
primé aussi  loin  que  le  liquide  s'étend  dans  le  thorax. —  Dans  ces  limites 
le  son  de  la  percussion  est  d'une  matité  absolue.  Mais  celte  malité  n'a 
pas  la  forme  particulière  qu'elle  affecte  dans  les  épanchements  pleuré- 


282  MALADIES  DE  LA  PLÈVRE. 

tiques,  où  elle  remonte  presque  toujours  plus  haut  en  arrière  qu'en 
avant;  elle  s'élève  au  contraire  dans  l'hydrothorax,  au  même  niveau  en 
avant  et  en  arrière.  Enfin,  un  point  de  repère  important  pour  le  dia- 
gnostic entre  l'épanchement  pleurétique  et  l'hydrothorax,  c'est  que  dans 
ee  dernier  le  son  de  la  percussion  se  modifie  avec  les  changements  de 
position  du  malade.  Cette  modification  a  lieu  lentement,  et  non  avec 
rapidité,  comme  cela  arrive  dans  le  pneumothorax.  —  Enfin,  à  l'aus- 
cultation le  hruit  respiratoire,  dans  les  limites  de  la  matité,  s'entend 
faiblement  et  d'une  manière  vague  ou  bien  il  manque  tout  à  fait,  et  ce 
n'est  que  sur  les  côtés  de  la  colonne  vertébrale  que  s'observe  la  respi- 
ration bronchique. 

Tels  sont  les  éléments  du  diagnostic  de  l'hydrothorax  ;  nous  n'avons 
à  y  ajouter  qu'une  seule  observation,  c'est  que  dans  les  cas  où  une  ascite 
développée  pousse  le  diaphragme  très-fortement  en  haut,  il  se  peut 
qu'il  y  ait  impossibilité  de  distinguer  si  un  hydrothorax  est  venu  s'a- 
jouter à  l'ascite. —  Le  pronostic  se  déduit  de  la  pathogénie  et  de  l'é- 
tiologie. 

§  4.  —  Traitement. 

Le  traitement,  de  l'hydrothorax  consiste  dans  le  traitement  des  mala- 
dies primitives,  et  d'après  ce  que  nous  avons  vu  précédemment,  nous 
sommes  le  plus  souvent  réduits  à  Timpui-ssance  en  face  de  ces  maladies. 
Ce  n'est  que  contre  la  forme  qui  se  joint  aux  maladies  du  cœur,  surtout 
au  rétrécissement  de  l'orifice  mitral,  que  nous  sommes  quelquefois  en 
état  d'apporter  un  secours  palliatif.  La  thoracentèse  doit  se  borner  aux 
CAS  où  la  respiration  est  rendue  évidemment  insuffisante  par  la  com- 
pression du  .poumon  (1).. 


(!)  L'hémolhorax  par  cause  traumatique  est  traité  dans  les  ouvrages  de  cbirtH^gie  ;     j 
celui  qui  tient  à  unejupture  de  l'aorte  ou  à  un  anévrisme  de  ce  vaisseau  sera  traité 
dans  les  chapitres  correspondants.  {Note  de  l'antmr.) 
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CHAPITRE   III. 

PNEUMOTHORAX. 
§  1^''.  -^  Pathogénie  et  étiologie. 

11  est  impossible  d'admettre  que  ce  soit  de  Vai?'  exhalé  par  la  plèvre 
qui  donne  lieu  au  pneumothorax  ;  par  contre,  il  est  hors  de  doute  que 
hn  décomposition  d'un  épanchement  pleurélique  peut  produire  un 
développement  de  gaz,  dont  l'effet  sera  de  changer  le  pyothorax  en  pneu- 
mothorax, quelle  que  soit  d'ailleurs  la  rareté  de  ces  cas.  (Voyez  le  cas 
observé  par  nous  page  279,  note). 

Les  causes  les  plus  fréquentes  du  pneumothorax,  sont  les  solutions  de 
continuité  de  la  plèvre  pulmonaire  ou  de  la  paroi  thoracique .  Quant  aux 
premières,  elles  sont  dues  le  plus  souvent  à  des  cavernes  situées  super- 
ficiellement, qui  détruisent  la  plèvre  avant  que  ses  deux  feuillets  se  soient 
soudés;  telles  sont  principalement  les  destructions  qu'entraîne  la  tuber- 
culose dite  infdtrée.  Nous  avons  vu  que  cette  maladie  —  une  pneumonie 
avec  destruction  caséeuse  de  l'exsudat  et  du  tissu  pulmonaire —  se  sur- 
ajoute principalement  à  la  tuberculose  miliaire  chronique,  et  que  tandis 
que  celle-ci  siège  au  commencement  dans  la  profondeur  du  poumon,  la 
tuberculose  infiltrée  attaque  dès  le  principe  des  lobules  périphériques. 
C'est  aussi  ce  qui  explique  pourquoi  le  lieu  de  la  perforation  correspond 
rarement  au  sommet  du  poumon,  mais  presque  toujours  à  la  partie  infé- 
rieure du  lobe  supérieur:  à  un  endroit  où  la  tuberculose  infiltrée  se  mani- 
feste très-fréquemment  comme  complication  de  la  tuberculose  miliaire. — 
Les  causes  qui  donnent  lieu  ensuite  au  pneumothorax,  sont  :  la  gangrène 
pulmonaire  circonscrite  et  diffuse,  les  abcès  du  poumon,  l'apoplexie  pul- 
monaire, enfin,  dans  des  cas  très-rares,  une  rupture  d'alvéoles  disten- 
dus par  l'emphysème. — Plus  fréquemment,  il  arrive  que  la  maladie  en 
question  résulte  d'une  perforation  de  l'empyèrae  dans  le  poumon,  per- 
foration qui  donne  lieu  au  passage  de  l'exsudat  dans  les  bronches  et  de 
l'air  dans  h  cavité  pleurale.  —  Il  est  infiniment  rare  que  des  gaz  de 
l'estomac  pénètrent  dans  la  cavité  pleurale  après  une  perforation  du  dia- 
phragme. 

Des  plaies  pénétrantes  de  poitrine,  avec  ou  sans  lésion  du  poumon, 
des  fractures  de  côtes,  la  thoracenthèse,  plus  rarement  la  perforation 


Mit 
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spontanée  de  l'empyème  en  dehors,  telle  est  la  dernière  catégorie  des 
lésions  qui  entraînent  le  pneumothorax. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

La  dilatation  énorme  de  l'un  ou  de  l'autre  côté  du  thorax,  les  espaces 
intercostaux  effacés  ou  même  proéminents  permettent  souvent  de  soup-j 
çonner  la  maladie  au  simple  examen  extérieur  du  cadavre.  Si  l'on  com-j 
mence  par  ouvrir  la  cavité  abdominale,  on  trouve  le  diaphragme  décri-f| 
\ant  une  convexité  inférieure,  le  foie  et  la  rate  descendus  extrêmement! 
bas.  Si  l'on  enfonce  la  pointe  d'un  scalpel  ou  d'un  trocart  dans  le  côté  I 
dilaté,  l'air  s'échappe  avec  un  bruit  de  sifflement  et  une  force  assez  grande 
pour  éteindre  une  lumière  placée  devant  l'ouverture.  Le  gaz  qui  s'échappe 
est  principalement  composé  d'acide  carbonique  et  d'azote,  et  ne  renferme 
que  bien  peu  d'oxygène;  la  quantité  de  gaz  est  variable;  mais  le  plus 
souvent,  principalement  après  la  perforation  d'une  caverne  tuberculeuse, 
elle  est  tellement  considérable  qu'elle  provoque  la  dilatation  énorme  duj 
thorax  que  nous  venons  de  signaler.  \ 

Il  est  rare  que  la  cavité  pleurale  renferme  uniquement  de  l'air,  il; 
suffit  que  le  malade  survive  de  quelques  jours  seulement  à  l'invasion  duij 
pneumothorax,  pour  qu'une  pleurite  ait  le  temps  de  se  développer,  et  alors  i 
nous  trouvons,  indépendamment  de  l'air,  un  exsudât  séro-fibrineux  ou; 
purulent  dans  les  poches  de  la  plèvre  (pneumo-hydrothorax  ou  pneumo- 
pyothorax)  (1).  La  quantité  de  cet  exsudât  est  très-variable,  ordinaire-| 
ment  elle  est  d'autant  plus  grande  que  le  pneumothorax  a  eu  plus  de' 
durée.  L'exsudat  peut  finir  par  occuper  presque  toute  la  cavité,  tandis 
que  la  quantité  d'air  devient  de  plus  en  plus  faible  jusqu'à  ce  qu'enfin  il 
n'en  reste  plus  de  trace. 

Le  poumon  est  ordinairement  étendu  tout  le  long  de  la  colonne  ver-^ 
tébrale  ,  privé  d'air  et  réduit  à  un  faible  volume,  que  la  cavité  renferme! 
de  l'air  seul  ou  qu'elle  contienne  simultanément  de  l'air  et  du  liquide,  | 
et  ce  n'est  que  dans  les  cas  où  des  adhérences  anciennes  l'ont  en  partie  \ 
soudé  à  la  paroi  thoracique  qu'il  peut  occuper  une  autre  place.  D'un 
autre  côté,  si  le  pneumothorax  est  enkysté,  le  poumon  situé  en  dehors  de| 
la  poche  peut  être  comprimé  incomplètement  et  contenir  encore  de  l'air  • 

(1)  Dans  le  cadavre  d'une  femme  morte  vingt-quatre  heures  après  la  perforation  j 
d'une  caverne  tuberculeuse,  je  trouvai  la  cavité  pleurale  encore  libre  de  tout  exsudât  è 
pleurétique  liquide.  {Note  de  Vauteur.) 


PNEUMOTHORAX.  285 

(c'est  ce  qui  est  arrivé  dans  le  cas  cité  à  deux  reprises  où  le  pneu- 
mothorax s'était  développé  à  la  suite  de  la  décomposition  d'un  épanche- 
ment  pleurétique).  Dans  bien  des  cas,  on  ne  réussit  qu'avec  peine  à  dé- 
couvrir le  point  de  la  perforation  qui  est  caché  par  des  dépôts  de  fibrine  -, 
pour  y  arriver  on  est  obligé  de  plonger  le  poumon  dans  l'eau  et  de 
l'insuffler  dans  ce  milieu.  Dans  d'autres  cas,  l'ouverture  se  trouve  déjà 
oblitérée. 

Indépendamment  du  refoulement  du  diaphragme  que  nous  venons  de 
citer,  on  trouve  ordinairement  dans  le  pneumolhorax  un  déplacement 
notable  du  cœur  et  du  médiastin;  ce  déplacement  est  même  plus  grand 
dans  ce  cas  que  quand  la  cavité  pleurale  ne  contient  que  des  liquides. 

♦ 
§  3.  —  Symptômes  et    marche. 

On  peut  considérer  comme  prodromes  du  pneumothorax,  les  symp- 
tômes des  maladies  qui  entraînent  le  plus  fréquemment  des  perforations 
de  la  plèvre,  par  conséquent,  avant  tout  les  symptômes  de  la  tuberculose  ; 
mais  qu'on  ne  s'imagine  pas  que  le  pneumothorax  ne  se  développe  que 
dans  la  période  de  la  tuberculose  confirmée  ;  au  contraire,  la  tubercu- 
lose infiltrée  qui  détermine  la  perforation  de  la  plèvre,  se  joint  souvent 
aux  périodes  initiales  de  la  tuberculose  miliaire. 

Le  moment  où  la  perforation  a  lieu  paraît  être  saisi  dans  bien  des  cas 
par  les  malades  ;  ils  éprouvent  une  sensation,  comme  si  quelque  chose 
se  déchirait  ou  éclatait  dans  la  poitrine.  Immédiatement  après  survient 
une  dyspnée  qui  augmente  rapidement  et  qui  bientôt  est  portée  au  plus 
haut  degré,  les  malades  ne  peuvent  se  tenir  qu'assis  ou  couchés  sur  le 
côté  malade,  et  chaque  changement  de  position  leur  donne  une  sensa- 
tion de  suffocation  immédiate.  Cette  dyspnée  provient,  d'une  part,  de 
cette  circonstance,  que  dans  un  temps  très-court  tout  un  poumon  a  été 
comprimé  et  rendu  imperméable  à  l'air,  en  même  temps  que  le  déplace- 
ment du  médiastin  a  fait  éprouver  également  une  compression  légère 
au  poumon  du  côté  sain;  d'autre  part  elle  est  due  à  l'hyperémie  colla- 
térale du  poumon  sain,  avec  rétrécissement  de  ses  alvéoles  et  œdème 
consécutif,  hyperémie  provoquée  par  la  compression  des  capillaires  du 
poumon  malade.  De  cette  manière  le  poumon  sain  même  ne  respire 
qu'incomplètement,  et  la  dyspnée  arrive  à  son  summum  d'intensité.  — 
Dans  tous  les  cas  de  pneumothorax,  survenu  subitement,  que  j'ai 
observés,  une  douleur  poignante  accompagnait  la  dyspnée.  Cette  dou- 
leur se  faisait  principalement  sentir  dans  la  région  des  côtes  inférieu- 


286  MALADIES    DE    LA    PLÈVRE. 

res,  elle  s'explique  par  le  tiraillement  du  diaphragme,  peut-être  aussi 
par  le  développement  de  la  pleurite  consécutive.  —  Si  les  malades 
n'étaient  pas  dans  un  état  d'anémie  avant  le  commencement  du  pneumo- 
thorax, on  voit  naître  des  phénomènes  de  stase  sanguine  dans  les  vais» 
seaUx  qui  se  rendent  au  cœur  droit,  que  la  compression  de  l'un  àé's 
poOmon»  a  privé  de  la  moitié  de  ses  débouchés  ;  il  en  résulte  une  cya- 
nose aiguë  et  souvent,  dès  les  premiers  jours,  un  gonflement  œdémateux 
de  la  face  et  des  extrémités.  —  Le  pouls  est  petit,  la  sécrétion  urinaire 
supprimée,  les  extrémités  froides,  et  il  n'est  pas  rare  que   le  malade 

tomb?  dans  un  collapsus  général  tel  que  nous  l'observons  après  d'autres  i 

lésions  graves ,  surtout  après  la  perforation  d'un  ulcère  de  l'esto-  i  \ 
mac,  etc. 

Au  milieu  dés  phénomènes  de  la  respiration  insuffisante,  que  nous  \ 

avons  souvent  exposés,  le  malade  peut  succomber  après  peu  d'heures  ;  * 

ou  même  encore  plus  tôt.  Dans  d'autres  cas,  il  ne  succombe  qu'après  i 

des  jours  ou  des  semaines,  en  présentant  ces  mêmes  symptômes,  ou  ^ 
bien  il  meurt  épuisé  par  la  pleurite  consécutive. 

Rarement  le  pneumothorax  se  termine  par  la  guérison,  si  l'on  excepte  ! 

toutefois  la  forme  traumatique,  dont  la  guérison  est  presque  la  règle.  ;  ! 

Dans  ces  cas,  l'exsudat  augmente,  l'air  se  résorbe,  la  petite  plaie  de  la  '■  > 

plèvre  pulmonaire  se  cicatrise,  et  ainsi  le  pneumothorax  se  transforme  i 

en  un  simple  épanchement  plcurélique,  qui  peut  finalement  être  résorbé  i 

avec  ou  sans  rétraction  de  la  paroi  thoracique.  J'ai  traité  une  malade  ( 

qui  avait  passé  des  semaines  entières  dans  l'état  le  plus  désolant,   àii  i  l 

point  que  d'un  jour  à  l'autre  on   attendait  sa  fin.    Cette  personne  Se  !  I 

rétablit   au  bout  de  trois  mois,  au   point   de   pouvoir  se  marier  et  se  -- 

mettre  à  la  tête  d'un  grand  train  de  ménage.  Chez  cette  malade,  l'ou-  ' 

verture  de  la  plèvre  pulmonaire  s'était  fermée,  tandis  que  dans  tin  tàé  \  >  i 

raconté  par  Henoch  et  emprunté  à  la  clinique  de  Romberg,  une  corn-  \ 
munication  avait  persisté  pendant  des  années  entre  la  cavité  pleurale  et  .,  .j 
les  bronches,  de  sorte  que  de  temps  à  autre  le  contenu  de  la  plèvre  était  i  1» 

expectoré  en  partie.  ' 

Les  symptômes  et  la  marche  du  pneumothorax  sont  évidemment  mo-  I 

difiés,  lorsque  l'ouverture  se  ferme  immédiatement  après  que  l'air  a  péné-  j 

tré  dans  le  thorax,  en  sorte  qu'il  ne  s'accumule  que  peu  d'air  dans  li  !  ! 

cavité  pleurale  et  que  la  compression  a  lieu  d'une  manière  incomplète  ;  ' 

cette  modification  des  symptômes  et  de  la  marche  devient  encore  plus  i 

considérable,  lorsque  les  gaz  s'échappent  peu  à  peu  d'un  exsudât  décom-  ' 

posé  et  enkysté.  Dans  deux  cas  de  pneumothorax  observés  par  moi,  il  I 
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n'y  avait  presque  aucune  dyspnée  ;  l'un  était  dû  à  une  cause  traumatique, 
l'autre  à  la  décomposition  de  l'empyème. 

L'examen  physique  donne  les  résultats  suivants,  en  cas  d'accu- 
mulation considérable  de  gaz  dans  la  cavité  pleurale  :  Vaspcct  extérieur 
révèle  la  dilatation  souvent  énorme  d'une  des  moitiés  du  thorax,  men- 
tionnée dans  le  §  2,  l'effacement,  voire  même  la  saillie  des  espaces  in- 
tercostaux, le  déplacement  du  choc  du  cœur.  Ce  dernier  symptôme  devient 
encore  plus  évident  à  \a palpation  qui,  dans  le  pneumothorax  gauche, 
permet  souvent  d'apercevoir  l'impulsion  du  cœur  sur  la  droite  du  ster- 
num. Le  frémissement  pectoral  est  supprimé.—  Le  son  de  ïa  percussion 
est  plein,  tant  qu'il  y  a  de  l'air  dans  la  cavité  thoracique,  mais  il 
ne  devient  tympanitique  qu'autant  que  la  tension  de  la  paroi  thoracique 
est  modérée  ;  dans  tous  les  autres  cas  il  n'est  pas  tympanitique.  Pres- 
que toujours  on  entend  le  tintement  métallique,  si  l'on  applique  l'oreille 
pendant  qu'on  percute.  Dès  les  premiers  jours,  un  son  mat  se  fait  enten- 
dre dans  les  parties  déclives  du  côté  malade  ;  cette  matilé  gagne  géné- 
ralement très-vite  en  étendue,  et  offre  cette  particularité  qu'elle  change 
de  place,  dès  que  le  malade  se  met  dans  une  autre  position.  Lorsque  le 
malade  est  couché,  le  son  peut  être  plein  en  avant  jusqu'au  bord  inférieur 
de  la  cage  thoracique,  aussitôt  qu'il  se  lève  ce  son  peut  être  remplacé 
par  une  matité  qui  remonte  bien  haut.  —  Même  avant  d'avoir  appliqué 
l'oreille,  s'il  se  trouve  un  mélange  d'eau  et  d'air  dans  le  thorax,  on  en- 
tend très-souvent,  dès  qu'on  imprime  une  secousse  au  malade  (succussion) 
ou  que  celui-ci  se  redresse  ou  se  recouche  rapidement,  un  clapotement 
métallique  très-évident,  analogue  au  bruit  qui  se  fait  quand  on  agite  de 
l'eau  dans  une  bouteille  à  moitié  remplie. —  Le  bruit  vésiculaire  a  dis- 
paru à  l'auscultation,  symptôme  très-significatif,  quand  il  coïncide  avec 
le  son  plein  de  là  percussion;  à  sa  place  on  entend,  pas  toujours  il  est 
vrai,  des  bruits  métalliques,  la  respiration  amphorique,  mais  surtout  des 
râles  à  timbre  métallique  pendant  la  toux,  et  enfin  le  tintement  métal- 
lique, bruits  que  nous  avons  vus  se  produire  dans  les  cavernes  à  parois 
polies,  régulières,  bombées.  La  manifestation  de  ces  bruits  métalliques 
ne  nous  autorise  pas  à  tirer  la  conclusion  que  l'air  du  poumon  pénètre 
dans  la  cavité  pleurale  et  en  sorte  de  nouveau.  Ces  bruits  peuvent  même 
être  entendus  dans  les  cas  où  la  communication  est  supprimée,  attendu 
que  ce  sont  alors  les  bruits  produits  dans  le  poumon  qui  prennent  une 
résonnance  métallique.  (Que  l'on  ferme  l'orifice  d'une  bouteille  au  moyen 
d'une  membrane  tenue  et  que  l'on  souffle  contre  l'orifice  ainsi  fermé,  cela 
n'empêchera  pas  d'entendre  le  souffle  amphorique,  et  de  même  on  pourra 
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entendre  le  tintement  métallique  en  laissant  tomber  une  goutte  de  liquide 
sur  la  surface  externe  de  cette  bouteille.)  Les  phénomènes  physiques 
subissent  des  modifications  essentielles  suivant  que  les  proportions  chan- 
gent entre  l'air  et  le  liquide  contenus  dans  la  cavité  pleurale;  ces  phé- 
nomènes peuvent  devenir  même  absolument  identiques  à  ceux  des  épan- 
chements  pleurétiques ,  lorsque  la  quantité  du  liquide  prend  un 
accroissement  excessif  et  que  l'air  se  résorbe  complètement.  Il  arrive  de 
même,  que  les  différents  modes  de  production  du  pneumothorax  modi- 
fient plus  ou  moins  les  symptômes  physiques  que  nous  avons  décrits 
plus  haut  et  qui  appartiennent  tous  à  cette  forme  de  la  maladie  qui  com- 
plique les  cavernes  perforantes,  forme  d'ailleurs  la  plus  commune. 

§  4.  —  Diagnostic. 

Ce  n'est  que  dans  le  cas  où  l'on  se  trouve  auprès  d'un  malade,  qui, 
près  de  suffoquer,  ne  sait  donner  aucun  renseignement  anamnestique 
sur  son  mal,  que  l'on  est  exposé  à  confondre  l'emphysème  et  le  pneu- 
mothorax; dans  tous  les  autres  cas,  le  prompt  développement  de  l'apnée 
dans  le  pneumothorax,  et  son  développement  très-lent  dans  l'emphysème 
ne  permettent  pas  le  plus  léger  doute.  Dans  ces  cas  douteux,  si  peu  nom- 
breux, on  s'en  tiendra  aux  signes  suivants  :  1°  l'emphysème —  ordinai- 
rement double — dilate  l'une  et  l'autre  moitié  du  thorax,  le  pneumotho- 
rax, presque  sans  exception  simple,  n'en  dilate  qu'une  ;  2°  dans  l'emphy- 
sème les  espaces  intercostaux  forment  des  surfaces  planes,  dans  le  pneu- 
mothorax ils  sont  effacés  ou  proéminents  ;  3°  dans  l'emphysème  le  bruit 
vésiculaire  est  faible,  mais  encore  sensible,  ou  bien  l'on  entend  à  sa  place 
des  bruits  bronchiques,  dans  le  pneumothorax  on  n'entend  jamais  de 
bruit  vésiculaire  mais  souvent  des  bruits  métalliques  ;  !i°  dans  l'emphy- 
sème on  sent  le  frémissement  pectoral,  dans  le  pneumothorax  il  manque 
presque  toujours. 

Les  points  de  repère  suivants  servent  à  distinguer  le  pneumothorax 
de  vastes  cavernes  vides  et  superficiellement  placées,  au  niveau  desquelles 
on  entend  le  son  métallique  à  la  percussion,  et  à-  l'auscultation  le  souffle 
amphorique  et  les  râles  à  timbre  métallique  :  1°  aux  points  de  contact 
avec  ces  cavernes  le  thorax  est  affaissé,  dans  le  cas  de  pneumothorax 
il  est  dilaté  ;  2°  le  frémissement  pectoral  au  niveau  des  cavernes  est 
conservé,  souvent  même  renforcé,  en  cas  de  pneumothorax  il  manque  ; 
3°  les  râles  dans  les  cavernes  sont  plus  sonores  et  plus  abondants,  ceux 
du  pneumothorax  sont  plus  faibles  et  plus  rares  ;  li°  lorsqu'ils  y  a  ca- 
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verne,  les  organes  voisins  n'ont  subi  aucun  déplacement,  le  pneumo- 
thorax, au  contraire,  donne  lieu  à  des  changements  de  rapport  évi- 
dents. 

§  5.  —  Traitement. 

Le  traitement  du  pneumothorax  ne  peut  être  que  palliatif  et  sympto- 
matique.  Dans  bien  des  cas,  surtout  dans  ceux  où  la  masse  du  sang  n'est 
pas  encore  diminuée,  au  moment  où  le  pneumothorax  se  manifeste, 
une  saignée  générale  peut  devenir  nécessaire;  c'est  ce  qui  a  lieu  sur- 
tout pour  la  forme  traumatique.  Il  est  même  possible  que  l'on  soit 
obligé  de  revenir  à  la  saignée,  lorsque  le  poumon  non  comprimé  est 
tellement  hypérémié  qu'il  ne  fonctionne  que  d'une  manière  incomplète. 
Les  douleurs  dues  à  un  tiraillement  du  diaphragme  et  à  une  pleurite  com- 
mençante, seront  combattues  par  des  saignées  locales  et  des  compresses 
froides.  Les  opiacés  sont  indispensables  pour  modérer  les  souffrances 
du  malade  et  lui  procurer  du  repos. 

La  ponction  à  l'aide  d'un  trocart  fin  ne  doit  être  entreprise  que  dans 
les  cas  où  évidemment  l'autre  poumon  a  été  également  gêné  dans  ses 
fonctions  par  le  refoulement  du  médiastin.  Tant  que  la  plaie  du  poumon 
persiste,  la  ponction  ne  peut  évidemment  pas  être  suivie  d'une  dilata- 
tion nouvelle  du  poumon  du  côté  malade,  comme  cela  arrive  après  la 
ponction  d'un  épanchement  pleurétique.  La  ponction  elle-même  n'est 
donc,  dans  ce  cas,  qu'un  palliatif. 

Le  traitement  du  pneumothorax  dans  ses  périodes  ultérieures  doit  se 
faire  suivant  les  principes  mis  en  avant  pour  le  traitement  de  la  pleurite. 


CHAPITRE    IV. 


TUBERCULOSE    DE    LA   PLEVRE. 


I.  Le  tubercule  miliaire  gris  ne  se  rencontre  Jan*  le  tissu  même  de  la 
plèvre  que  sous  l'influence  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë;  on  le  trouve 
alors  à  côté  de  tubercules  miliaires  du  poumon,  de  la  rate,  du  foie,  des 
méninges,  etc.  Dans  cette  maladie,  le  patient  succombe,  comme  nous 
l'avons  vu  antérieurement,  à  l'intensité  de  la  fièvre,  avant  que  les  tuber- 
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cules  aient  eu  le  temps  de  subir  des  métamorphoses  ultérieures.  —  La 
tuberculose  miliaire  de  la  plèvre  se  développe  sans  donner  lieu  à  des 
symptômes  locaux. 

IL  II  arrive  bien  plus  fréquemment  que  des  granulations  tubercu- 
leuses se  développent  dans  \q?,  fausses  membranes  de  formation  nouvelle 
qui  naissent  sur  la  plèvre,  sous  l'inîluence  des  recrudescences  répétées 
de  la  pleurite.  Nous  avons  vu  qu'il  se  produit  facilement  des  ruptures 
vasculaires  dans  ce  tissu  nouveau,  riche  en  gros  capillaires  à  parois 
minces,  par  l'effet  des  inflammations  que  les  récidives  de  la  pleurite  y  font 
naître,  et  c'est  ainsi  que  souvent  on  rencontre  à  la  fois  la  forme  hémor- 
rbagique  de  Tépancheraent  pleurétique,  et  la  tuberculose  des  fausses 
membranes.  Cette  dernière  se  montre  sous  la  forme  d'éminences  nom- 
breuses de  la  grosseur  d'un  grain  de  chènevis,  qui  couvrent  la  fausse 
membrane  vascularisée  et  qui,  blanches  au  début,  deviennent  jaunes  par 
la  suite.  Cette  tuberculose  des  fausses  membranes  se  prêle  le  mieux, 
d'après  Virchow,  à  l'observation  du  mode  de  formation  et  des  métamor- 
phoses des  tubercules  (1).  Les  symptômes  de  cette  forme  delà  tubercu- 
lose pleurale  ne  peuvent  être  distingués  de  ceux  de  la  pleurite  à  exsudât 
hémorrhagique. 

III.  Quelquefois  on  observe  le  développement  de  masses  tubercu- 
leuses assez  grandes,  agglomérées  dans  le  tissu  sous-séreux  deJaplèvre 
costale.  Ces  masses  se  ramollissent,  tombent  en  détritus,  entraînent  la 
carie  des  côtes  et  peuvent  déterminer  des  perforations  dans  la  cavité 
pleurale  ou  en  dehors,  quelquefois  dans  les  deux  sens,  et  dans  ce  dernier 
cas,  occasionner  un  pneumothorax. 

(1)  Dans  les  discussions  de  la  Société  physico-médicale  de  Wurtzbourg  (année  1850), 
Virchow  décrivit  de  la  manière  suivante  la  naissance  des  tubercules  miliaires  au 
milieu  d'un  jeune  tissu  conjonctif,  riche  en  vaisseaux,  sur  les  membranes  séreuses  : 
«  Tandis  qu'une  partie  se  transforme  en  tissu  conjonctif  nouveau,  composé  de 
cellules  allongées  et  pourvues  de  vaisseaux,  on  en  voit  une  autre  s'organiser  en 
éléments  composés  de  noyaux  et  de  cellules,  qui  augmentent  rapidement  par  mul- 
tiplication endogène ,  en  sorte  que  leur  nombre  devient  excessivement  grand  sur 
quelques  points.  C'est  surtout  le  nombre  des  noyaux  endogènes  qui  devient  immense 
dans  certains  cas.  Dès  ce  moment  commence  une  formation  régressive  :  après  une 
métamorphose  graisseuse  partielle  les  cellules  se  détruisent,  il  se  forme  un  détritus 
granuleux  dans  lequel  on  aperçoit  encore  quelque  temps  les  noyaux  comme  des  cor- 
puscule» racornis,  inéguliers,  opaques,  finissant  par  disparaître  à  leur  tour  pour 
ne  laisser  à  leur  place  qu'une  masse  amorphe,  finement  granulée.  » 
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CHAPITRE  V. 

CANCER   DE    LA    PLÈVRE. 

Le  cancer  de  la  plèvre  n'existe  jamais  à  l'état  primitif,  il  se  présente 
constamment  pendant  une  diathèse  cancéreuse  avancée,  et  après  le  dé- 
veloppement de  la  maladie  dans  d'autres  organes,  surtout  dans  les  or- 
ganes voisins  ;  il  complique  le  plus  fréquemment  le  cancer  de  la  mamelle 
le  cancer  du  médiastin,  le  cancer  du  poumon,  et  se  développe  surtout 
après  Textirpationdu  cancer  de  la  mamelle.  La  plèvie  alors  est  perforée 
du  dehors  par  les  masses  cancéreuses  voisines  qui  proéminent  ensuite 
dans  l'intérieur  de  la  cavité  sous  forme  de  tumeurs  bosselées,  ou  bien 
il  se  développe  sur  la  plèvre  elle-même  des  nodosités  carcinoraateuses 
pouvant  aller  jusqu'au  volume  du  poing,  d'un  aspect  lardacé  ou  mé- 
dullaire, et  montrant  une  surface  bosselée  ou  plus  ou  moins  aplatie.  Les 
cancers  de  la  plèvre  sont  riches  en  cellules,  pauvres  en  tissu  conjonctif 
et  rentrent  dans  la  catégorie  des  fongus  médullaires.  Lorsque  la  dépé- 
nération  cancéreuse  gagne  une  certaine  étendue,  il  se  réunit  dans  la 
cavité  pleurale  une  collection  liquide,  qui  tient  en  quelque  sorte  le  mi- 
lieu entre  les  exsudats  inflammatoires  et  les  exsudats  hydropiques  :  le 
liquide  contient,  il  est  vrai,  de  la  fibrine,  comme  cela  a  lieu  également 
pour  les  épanchements  que  nous  trouvons  dans  d'autres  poches  séreuses 
affectées  de  dégénérescence  cancéreuse,  mais  la  fibrine  n'entre  en  coa- 
gulation que  plus  tard,  c'est-à-dire,  nous  ne  trouvons  pas  de  précipités 
fibrineux  dans  le  liquide  fraîchement  retiré,  tandis  qu'en  l'exposant  à 
l'air  on  voit  qu'il  s'y  forme,  petit  à  petit,  et  souvent  pendant  plusieurs 
jours  de  suite,  des  dépôts  de  matières  coagulées  (  hydropisie  lympha- 
tique Virchow;  hydropisie  fibrineuse ,  Vogel). 

Dans  les  cas  les  plus  nombreux  à  beaucoup  près,  il  est  impossible  de 
diagnostiquer  les  cancers  de  la  plèvre.  Lorsqu'après  une  durée  assez 
longue  d'un  cancer  dans  la  glande  mammaire,  surtout  si  ce  cancer  n'est 
pas  mobile  sur  les  parties  profondes,  ou  bien  après  l'extirpation  d'un 
cancer  du  sein,  il  se  développe  un  épanchement  qui  fait  des  progrès 
peu  rapides  et  provoque  des  douleurs  modérées,  on  est  en  droit  de  sup- 
poser une  végétation  des  masses  cancéreuses  sur  la  paroi  thoracique 
interne. —  Des  tumeurs  d'un  certain  volume  peuvent  comprimer  le  pou- 
mon ou  des  bronches  d'un  fort  calibre,  déplacer  le  cœur  ou  exercer  une 
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pression  sur  les  gros  vaisseaux.  De  là  peuvent  résulter  de  la  dyspnée,  de 
la  cyanose,  des  vertiges,  symptômes  que,  du  reste,  on  sera  rarement  en 
état  de  rapportera  leur  véritable  origine.  Lorsque  des  tumeurs  cancé- 
reuses volumineuses  atteignent  la  paroi  thoracique,  la  percussion  donne  en 
cet  endroit  une  matité  absolue,  et  si  la  tumeur  touche  en  arrière  l'aorte,  en 
avant  le  thorax,  il  peut  se  développer  des  pulsations  qui  font  quelquefois 
confondre  le  cancer  de  la  plèvre  avecunanévrysme  de  l'aorte.  Cette  con- 
iusion  se  fait  avec  d'autant  plus  de  facilité,  qu'un  bruit  anormal  peut 
prendre  naissance  dans  la  partie  comprimée  de  l'aorte  et  se  faire  en- 
tendre à  l'endroit  mat,  soulevé  par  de  légères  pulsations.  Toutefois, 
cette  pulsation  est  toujours  faible  et  le  bruit  anormal  simplement  systo- 
lique,  jamais  on  n'entend  le  bruit  double  que  l'on  retrouve  presque  tou- 
jours dans  les  anévrysmes  de  l'aorte  qui  touchent  la  paroi  thoracique. 
Enfin  les  anamnestiques,  surtout  l'extirpation  qui  peut  avoir  eu  lieu  d'un 
cancer  de  la  mamelle,  fournissent  des  points  de  repère  au  diagnostic. 
Nous  ne  pouvons  évidemment  rien  dire,  sur  le  traitement  de  cette  mala- 
die, les  palliatifs  étant  notre  seule  ressource  contre  les  pénibles  symptômes 
qui  en  résultent. 
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CHAPITRE  PREMIER. 

HYPÉRÉMIE    ET    CATARRHE    DE    LA   MUQUEUSE   NASALE.  — 
CORYZA. 

§  1"^.  —  Pathogénie  et  éliologie. 

Les  troubles  de  la  nutrition  et  des  fonctions,  qui  caractérisent  le  ca- 
tarrhe, s'observent  très-fréquemment  sur  la  muqueuse  nasale  et  prennent 
ici  le  nom  de  coryza.  Bien  plus  rarement,  et  pour  ainsi  dire  exclusive- 
ment dans  le  cours  des  maladies  d'infection,  la  muqueuse  nasale  est 
atteinte  d'inflammations  croupales  et  diphthéritiques. 

On  peut  appliquer  à  l'étiologie  du  catarrhe  nasal  presque  tout  ce  qui 
a  été  dit  de  l'étiologie  des  catarrhes  laryngiens  et  bronchiques.  La  pré- 
disposition au  coryza  est  très-inégale  chez  les  divers  individus.  Chez  les 
enfantselle  est  en  général  plus  grande  que  chez  les  adultes;  chez  les  indi- 
vidus faibles,  délicats,  et  surtout  chez  les  scrofuleux  elle  est  plus  grande 
que  chez  les  hommes  robustes  et  fortement  musclés  ;  on  parvient  à  en- 
durcir peu  à  peu  la  muqueuse  nasale  au  point  de  diminuer  la  prédispo- 
sition, ainsi  les  forts  priseurs,  qui  irritent  sans  cesse  la  muqueuse,  sont 
relativement  peu  sujets  au  coryza.  Des  récidives  fréquentes  augmentent 
la  prédisposition.  En  outre,  il  existe  des  causes  prédisposantes  qui 
nous  sont  entièrement  inconnues,  en  d'autres  termes,  nous  trouvons 
souvent  une  remarquable  prédisposition  au  coryza  chez  des  individus 
sur  lesquels,  du  reste,  on  ne  découvre  aucune  particularité  qui  les  dis- 
tingue d'autres  personnes  moins  sujettes  à  contracter  cette  indisposition. 

Les  causes  déterminantes  qui  entraînent  le  catarrhe  du  nez  sont  très- 
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variées,  et  l'opinion  si  répandue  dans  le  public  que  tout  coryza,  sans 
exception,  doit  provenir  de  l'influence  du  froid  sur  la  peau,  est  fausse, 
bien  qu'il  soit  très-vrai  que  le  plus  souvent  le  mal  dépend  d'un  refroi- 
dissement, surtout  des  pieds. —  La  cause  la  plus  fréquente  après  celle-ci 
consiste  en  irritations  directes  de  la  muqueuse,  telles  que  la  pénétration 
dans  la  cavité  nasale  d'air  chaud,  de  poussière,  de  vapeurs  irritantes,  de 
corps  étrangers  ;  l'action  de  priser  lorsque  les  individus  n'en  ont  pas  l'ha- 
bitude; les  coups  ou  les  contusions  venant  frapper  le  nez;  des  efforts 
violents  et  répétés  pour  expulser  l'air  par  les  narines. — Dans  d'autres  cas, 
le  catarrhe  accompagne  d'autres  maladies,  les  ulcères,  les  néoplasmes, 
la  carie,  la  nécrose  du  nez.  —  Assez  souvent  l'inÛammation  des  organes 
voisins  se  propage  sur  la  muqueuse  nasale  ;  ainsi  un  coryza  très-fatigant 
et  très-intense  accompagne  les  furoncles  de  la  lèvre  supérieure,  et  les 
abcès  des  gencives  au-dessus  des  dents  incisives  supérieures. —  Enfin,  il 
n'est  pas  rare  que  le  catarrhe  du  nez  soit  le  symptôme  d'une  maladie 
constitutionnelle  :  tels  sont  les  coryzas  qui  se  manifestent  pendant  la 
rougeole,  le  typhus  exanthématique,  les  formes  légères  du  coryza  scar- 
latineux,  le  coryza  dépendant  de  la  syphilis  congénitale  (voyez  les  cha- 
pitres concernant  ces  maladies  dans  le  tome  lî),  probablement  aussi  le 
catarrhe  nasal  qui  pendant  les  épidémies  de  grippe  attaque  un  grand 
nombre  d'individus,  enfin,  jusqu'à  un  certain  point,  le  coryza  iodique 
qui  constitue  un  des  symptômes  les  plus  essentiels  de  l'intoxication 
par  l'iode.  —  L'opinion  assez  généralement  reçue  que  le  coryza  est  un 
mal  contagieux,  se  trouve  en  opposition  avec  les  expériences  de  Frie- 
dreich  qui  n'a  pas  pu  réussir  à  le  communiquer  à  des  personnes  saines, 
en  transportant  directement  sur  la  muqueuse  nasale  de  ces  dernières  le 
produit  de  la  sécrétion  d'autres  individus  affectés  de  coryza  à  diverses 
périodes. 

§  2.  —  Analomie  pathologique. 

Au  début  du  catarrhe  aigu  les  capillaires  sont  gorgés  de  sang,  le 
tissu  est  imbibé,  et  la  muqueuse,  gonl^ée  par  l'etïet  de  l'hypérémie 
et  de  l'œdème,  sécrète  un  liquide  incolore,  très-fluide  et  salé.  Ce 
produit  de  sécrétion,  quand  la  maladie  a  duré  un  certain  temps,  devient 
plus  épais,  en  même  temps  qu'il  y  a  diminution  de  l'hypérémie  et  du 
gonflement  de  la  muqueuse  ;  alors  il  perd  aussi  sa  transparence  par 
le  mélange  déjeunes  cellules  .en  grand  nombre. 

Dans  le  catarrhe  chronique  la  muqueuse  nasale  paraît  considérable- 
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ment  tuméfiée,  elle  sécrète  un  produit  qui,  dans  certains  cas,  est  rare, 
mais  le  plus  souvent  se  trouve  être  très-abondant,  et  semblable  au  pus 
par  suite  du  mélange  d'un  nombre  très- considérable  de  jeunes  cellules. 
Il  n'est  pas  rare  que  ce  produit  se  dessèche  dans  le  nez  de  manière  à 
former  des  croûtes  d'un  vert  foncé  sale  ;  chez  certains  individus  aussi  ce 
liquide  montre  une  grande  tendance  à  la  décomposition  putride,  sans 
qu'il  soit  possible  d'indiquer  la  cause  de  cet  accident. 

Dans  certains  cas,  où  la  formation  des  cellules  ne  se  borne  pas  à  la  sur- 
face de  la  muqueuse,  mais  en  envahit  également  le  tissu,  le  catarrhe  chro- 
nique donne  lieu  à  des  ulcères  catarrhaux  ;  ceux-ci  restent  en  général 
superficiels,  cependant  quelquefois,  principalement  chez  les  individus 
scrofuleux  et  cachectiques,  ils  gagnent  en  profondeur,  viennent  à  détruire 
le  périchondre  et  le  périoste,  et  entraînent  la  carie  et  la  nécrose  des  car- 
tilages et  des  os  du  nez.  Dans  la  sécrétion  des  ulcères,  surtout  de  ceux 
qui  ont  été  suivis  d'une  carie  et  d'une  nécrose  des  cartilages  et  des  os, 
il  se  produit  presque  toujours  une  décomposition  putride  donnant  lieu 
à  une  odeur  très-nauséabonde;  c'est  là  un  phénomène  que  l'on  n'observe 
que  d'une  manière  exceptionnelle  dans  le  produit  de  la  sécrétion  du  ca- 
tarrhe chronique  simple. 

Dans  d'autres  cas,  le  catarrhe  chronique  du  nez  donne  lieu  à  une  végé- 
tation polypeuse.  Celle-ci,  d'après  Rokitansky,  se  montre  tantôt  sous 
forme  d'un  épaississement  diffus  de  la  muqueuse  sur  une  certaine  étendue 
(surtout  prés  des  cornets),  à  surface  inégale,  sur  laquelle  se  sont  dévelop- 
pées des  protubérances  papîllaires.  des  replis  boursouflés;  tantôt  cette 
végétation  se  manifeste  sous  forme  d'un  épaississement  plus  circonscrit, 
qui  finit  par  constituer  une  excroissance  arrondie,  pédiculée  sous  forme 
de  massue,  analogue  aux  protubérances  et  aux  replis  de  la  forme  précé- 
dente. Ces  productions  sont  constituées  par  une  végétation  gélaliniforme 
du  tissu  conjonctif  sous-muqueux  et  par  les  glandes,  qu'il  n'est  pas  rare 
de  voir  dégénérer  en  kystes.  Petit  à  petit,  la  masse  polypeuse  passe  à 
l'état  de  tissu  conjonctif  fibreux;  alors  l'espace  est  rétréci  dans  la  cavité 
nasale  qui  se  trouve  obstruée,  et  finalement  le  polype  apparaît  dans  les 
fosses  nasales  antérieures  et  postérieures. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Les  symptômes  du  catarrhe  nasal  aigu  peuvent  être  considérés  comme 
connus  de  tout  le  monde,  et  chacun  ayant  pu  les  observer  sur  lui-même, 
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nous  n'en  donnerons  qu'une  courte  description.  Ordinairement  le  malade 
commence  par  se  plaindre  d'une  sensation  de  sécheresse  dans  le  nez  et 
d'une  obstruction  plus  ou  moins  complète  de  l'une  ou  de  l'autre  narine, 
ou  des  deux  réunies,  obstruction  qui  l'excite  à  des  efforts  irrationnels  pour 
dégager  le  nez  en  soufflant  par  les  narines.  De  temps  à  autre,  et  souvent 
à  de  courts  intervalles,  il  se  produit  une  démangeaison  et  un  picote- 
ment dans  le  nez,  précédant  de  très-près  le  phénomène  réflexe  compliqué, 
connu  sous  le  nom  d'éternument.  La  sensation  indiquée  peut  aussi  par- 
fois disparaître  sans  amener  l'éternument  attendu.  Bientôt  la  sécheresse 
du  nez  est  suivie  d'une  sécrétion  très-abondante,  et  il  s'écoule  constam- 
ment un  liquide  incolore,  transparent,  aqueux,  d'un  goût  salé,  qui  irrite  la 
lèvre  supérieure,  la  rougit  et  parfois  l'excorie.  Cette  propriété  irritante 
du  produit  delà  sécrétion  qui,  dès  le  commencement  de  cette  période,  est 
doué  d'une  réaction  fortement  alcaline,  serait  due,  d'après  Donders,  à  sa 
richesse  en  chlorhydrate  d'ammoniaque,  tandis  qu^il  est  plus  pauvre  en 
chlorure  de  sodium  qu'on  pourrait  le  supposer  d'après  son  goût  salé.  Le 
goût  et  l'odorat  sont  diminués,  la  voix  est  nasillarde.  Dans  presque  tous 
les  cas,  le  catarrhe  s'est  propagé  à  la  muqueuse  des  sinus  frontaux,  d'où 
résulte,  selon  l'intensité  du  catarrhe,  une  sensation  de  pression  ou  une 
douleur  pénible  dans  le  front.  Aussi  loin  qu'il  est  possible  d'examiner 
la  muqueuse  nasale,  on  la  trouve  rougie  et  gonflée.  Lorsque  le  catarrhe 
est  d'une  grande  intensité,  la  rougeur  et  la  tuméfaction  s'étendent  éga- 
lement sur  la  peau  du  nez  et  de  la  joue.  Très-souvent  le  coryza  est 
compliqué  d'une  conjonctivite  catarrhale,  les  malades  ont  de  la  photo- 
phobie, et  les  larmes  sortent  en  abondance  des  yeux  rougis,  pénètrent  dans 
les  fosses  nasales  et  baignent  les  joues.  Si  la  gorge  participe  au  catarrhe 
du  nez,  il  se  déclare  des  embarras  de  déglutition  ;  si  les  voies  aériennes 
sont  prises  également,  la  toux  et  l'enrouement  s'ajoutent  aux  phénomènes 
susnommés.  Si  le  catarrhe  se  propage  à  la  trompe  d'Eustache,  il  survient 
de  légères  douleurs  dans  l'oreille,  des  bourdonnements  et  un  affaiblisse- 
ment passager  de  l'ouïe. 

Cet  ensemble  de  symptômes  est  presque  toujours  accompagné  d'un 
état  fébrile,  surtout  dans  les  cas  où  le  catarrhe  prend  une  intensité  et 
une  extension  considérables.  Chez  un  certain  nombre  d'individus  peu  dis- 
posés à  une  réaction  fébrile,  cette  atteinte  de  l'état  général  est  faible  ; 
chez  d'autres,  qu'on  a  l'habitude  d'appeler  des  personnes  irritables,  elle 
est  pénible  à  un  haut  degré. 

Nous  avons  exposé  avec  tout  le  développement  nécessaire,  à  l'occasion 
du  catarrhe  bronchique,  les  symptômes  de  la  fièvre  catarrhale,  en  insis- 
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tant  particulièrement  sur  ces  petits  frissons  provoqués  par  chaque  chan- 
gement de  température,  sur  l'abattement  douloureux  des  membres,  le 
manque  d'appétit,  etc. 

La  durée  du  catarrhe  nasal  aigu  est  généralement  courte.  Ordinaire- 
ment, dès  le  second  ou  le  troisième  jour  de  la  maladie,  la  sécrétion  de- 
vient moins  abondante,  plus  épaisse,  moins  transparente,  elle  perd  son 
goût  salé  et  en  grande  partie  sa  réaction  alcaline,  sa  couleur  devient  jau- 
nâtre ou  jaune  vert;  enfin,  elle  forme  en  se  desséchant,  pendant  la  nuit 
surtout,  des  croûtes  épaisses  qui  adhèrent  fortement  à  la  muqueuse.  Le 
chatouillement  dans  le  nez,  les  éternuments  deviennent  plus  rares,  la 
céphalalgie  frontale  cède,  le  boursouflement  de  la  muqueuse  se  perd  et 
les  voies  nasales  redeviennent  libres,  une  fois  que  le  produit  de  sécrétion, 
qui  peut  encore  s'y  rencontrer  à  l'état  liquide  ou  solide,  a  été  expulsé 
par  un  effort.  L'état  fébrile  dure  rarement  plus  longtemps  qu'un  ou 
deux  jours.  Même  les  phénomènes  qui  résultent  de  l'extension  du  ca- 
tarrhe sur  les  muqueuses  voisines,  perdent  ordinairement  leur  intensité 
ou  cessent  complètement  vers  la  fin  du  premier  septénaire,  et,  dans  la 
plupart  des,  cas,  la  maladie  se  termine  au  cinquième  ou  au  sixième,  au 
plus  tard  au  huitième  jour,  par  uneguérison  parfaite.  Rarement,  et  prin- 
cipalement chez  les  individus  scrofuleux,  le  coryza  traîne  en  longueur, 
et,  d'aigu,  devient  chronique.  Tandis  que  de  la  sorte  le  catarrhe  nasal  aigu 
constitue  pour  les  adultes  un  mal  aussi  commun  qu'inoffensif,  il  devient 
quelquefois  dangereux  pour  les  enfants  à  la  mamelle,  parce  que  l'obstruc- 
tion de  leurs  narines,  déjà  étroites  par  elles-mêmes,  rend  la  succion  plus 
difficile.  Si  l'on  néglige  dans  ces  cas  de  les  nourrir  à  la  cuiller,  il  peut 
en  résulter  un  danger  de  mort  pour  les  enfants  faibles  et  exténués. 

Dans  le  catarrhe  nasal  chronique  la  sensation  de  picotement  dans  le 
nez,  l'éternument,  la  douleur  frontale,  la  fièvre  manquent  généralement  ; 
par  contre,  la  tuméfaction  de  la  muqueuse  produit  le  plus  souvent  un 
rétrécissement  durable  des  voies  nasales.  C'est  cette  occlusion  plus  ou 
moins  complète  de  l'une  ou  de  l'autre  moitié  du  nez,  qui  rend  l'aspira- 
tion de  l'air  phis  difficile  et  communique  à  la  parole  un  caractère  nason- 
nant,  que  les  individus  veulent  désigner  en  disant  qu'ils  ont  le  nez  bou- 
ché. La  sécrétion  de  la  muqueuse  malade  est  tantôt  muqueuse,  tantôt 
muco-purulente.  Quelquefois  elle  est  faible,  d'autres  fois  très-abondante. 
Ce  n'est  pas  toujours  le  produit  de  sécrétion  très-copieux  et  purulent  qui 
montre  de  préférence  une  tendance  à  la  décomposition  putride.  On  re- 
marque au  contraire  que  l'infirmité  connue  sous  le  nom  d'o^eW,  de 
•punaise,  se  rencontre  parfois  chez  les  individus  affectés  d'un  calarrhe 
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nasal  à  sécrétion  tellement  rare  que  le  catarrhe  a  pu  passer  inaperçu,  et  | 

quelques  auteurs  ont  prétendu  que  l'ozène  provient  dans  certains  cas  \ 

d'une  exhalation  fétide  de  la  membrane  pituitaire,  et  non  de  la  fétidité  i 

du  produit  de  cette  sécrétion,  entré  en  putréfaction.  Il  n'est  pas  invrai-  i 

semblable  que  cette  décomposition  ait  lieu  plus  facilement  quand  le  nez  \ 
est  très-étroit;  au  m.oins  on  peut,  à  l'appui  de  cette  opinion,  citer  un  fait 
qui  offre  une  certaine  analogie  :  chez  les  petits  enfants  affectés  d'un  inter- 

trigo  derrière  les  oreilles,  le  produit  sécrété  dans  l'intérieur  de  la  fente  j 

étroite  entre  l'oreille  et  la  tête  se  putréfie  facilement  et  prend  alors  une  j 

odeur  cadavéreuse.  Lorsque  le  produit  de  la  sécrétion  est  plus  abondant  j 

et  se  rapproche  du  pus,  il  se  forme  souvent  de  ces  croûtes,  signalées  plus  j 

haut,  d'un  vert  noirâtre  et  d'une  dureté  pierreuse.  Ces  croûtes  sont  en  par-  ; 

tie  expulsées  par  le  souffle,  et  en  partie  aspirées  par  les  fosses  nasales  pos-  i 

térieures  et  engagées  dans  le  pharynx.  Arrivées  là,  elles  sont  expulsées  par  \ 

la  bouche  après  quelques  efforts  pour  les  ramener  en  avant.  Dans  quelques  | 

cas,  on  trouve  la  paroi  postérieure  du  pharynx  couverte  de  croûtes  sem-  \ 

blables.— Le  catarrhe  nasal  chronique  est  une  maladie  extrêmement  te-  ■! 

nace,  qui  souvent  déjoue  tous  les  efforts  tentés  pour  la  combattre,  et  per-  | 

siste  pendant  nombre  d'années  avec  une  intensité  variable.  Souvent  il  est  \ 

difficile,  même  impossible,  de  reconnaître  si  le  catarrhe  chronique  du  1 

nez  a  entraîné  une-  formation  d'ulcères,  l'ozène,  dans  le  sens  le  plus  res-  | 

treint.  Il  est  un  fait  certain,  c'est  que  l'odeur  fétide  du  produit  de  sécré-  \ 

tion  n'est  pas  pathognomonique  de  l'ulcération  de  la  membrane  pitui-  ; 

taire,  mais   se  rencontre  également  dans   le  coryza  chronique  simple.  | 

Voilà  pourquoi  les  médecins  qui  désignent  du  nom  à'ozène  toute  mala-  ,' 

die  du  nez  accompagnée  d'un  écoulement  fétide,  sont  forcés  d'admettre  ; 

l'existence  de  deux  sortes  d'ozène  :  l'ozène  ulcéreux  et  l'ozène  non  ulcé-  | 

reux.  Un  diagnostic  certain  n'est  possible  qu'autant  que  les  ulcères  sont  | 

situés  à  une  profondeur  qui  permet  encore  de  les  voir,  en  ayant  soin  l 

d'éclairer  et  de  dilater  convenablement  les  fosses  nasales,  ou  lorsqu'il  est  ^ 

possible  de  les  atteindre  avec  la  sonde.  Même  les  ulcères  superficiels  qui  '^ 

n'arrivent  pas  jusqu'au  périchondre  ou  au  périoste,  sont  d'une  grande  'j 

opiniâtreté.  Abstraction  faite  de  l'irritation  continuelle  qui  résulte  pour  \ 

ces  ulcères  de  l'action  de  se  moucher,  la  fixité  des  adhérences  entre  la  | 

membrane  pituitaire  et  les  cartilages  ou  les  os,  rend  presque  impossible  ; 

le  rapprochement    des   bords,   circonstance   qui  apporte    de  grandes  i 

difficultés  à  la  cicatrisation.  Quant  à  l'ozène  syphilitique,  nous  en  parle-  j 

ions  au  second  volume.  Nous  y  traiterons  également  la  destruction  du  nez  j 

parle  lupus,  que  l'on  a  souvent  désignée  du  nom  d'ozène  scrofuleux,  • 
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autant  tlu  moins  que  nous  pourrons  le  faire  sans  empiéter  sur  le  doniaiiio 
delà  chirurgie. 

La  question  de  savoir  si  les  voies  nasales  sont  rétrécies  par  un  gonfle- 
ment diffus  et  une  hypertrophie  de  la  muqueuse,  ou  bien  par  une  végé- 
latio7i  polypeuse,  est  obscure,  tant  que  les  polypes  sont  inaccessibles  à 
la  vue  ou  au  toucher.  On  ne  doit  jamais  négliger  d'explorer  avec  le  plus 
grand  soin  les  fosses  nasales  par  leur  ouverture  antérieure  et  postérieure, 
chaque  fois  qu'un  malade  se  plaint  d'un  coryza  accompagné  d'obstruc- 
tion de  l'une  ou  des  deux  narines,  surtout  s'il  arrive  à  ce  malade  d'ex- 
pulser de  temps  à  autre,  par  des  elïorts  violents,  des  mucosités  mêlées  de 
sang.  La  partie  technique  de  cet  examen  ainsi  que  la  symptomaloh)gie 
des  grands  polypes  du  nez  appartiennent  à  la  chirurgie.  Je  passe  donc  ces 
faits  sous  silence  j  de  même,  je  renvoie  aux  traités  de  chirurgie  et  sur- 
tout à  l'ouvrage  classique  de  mon  collègue  Bruns,  pour  tout  ce  qui  con- 
cerne les  autres  néoplasmes  dans  le  nez,  et  les  maladies  des  cavités 
accessoires  de  cet  organe. 

§  4.  —  Traitement. 

On  a  préconisé  contre  le  coryza  aigu  un  certain  nombre  de  moyens 
abortifs.  Mais  aucun  de  ces  moyens  n'a  pu  obtenir  une  faveur  générale, 
ni  le  tamponnement  des  narines  avec  de  petites  éponges  ou  des  bourdon- 
nets  de  charpie,  ni  les  injections  dans  le  nez  ou  le  badigeonnage  de  la 
muqueuse  avec  des  substances  astringentes  ou  narcotiques,  ni  l'appli- 
cation des  narcotiques  en  poudre,  ni  la  respiration  d'acide  acétique,  ni 
enfin  le  régime  connu  sous  le  nom  de  diète  sèche.  On  ne  doit  recourir 
qu'à  une  diaphorèse  énergique,  qui  effectivement  fait  avorter  le  ca- 
.  tarrhe  ou  en  abrège  au  moins  dans  beaucoup  de  cas  la  durée.  Partout  où 
s'offre  l'occasion  de  prendre  un  bain  de  vapeur  russe,  on  fait  bien  d'or- 
donner aux  malades  atteints  d'un  violent  coryza,  qulls  en  fassent  usage 
avec  toutes  les  précautions  indispensables  pour  le  succès  de  ce  procédé 
héroïque.  Dans  la  plupart  des  cas,  on  se  bornera  à  conseiller  au  malade  de 
garder  pendant  quelques  jours  la  chambre,  de  prendre  de  temps  à  autre 
une  boisson  chaude,  de  bien  se  couvrir  la  tête  et  les  pieds,  de  se  servir 
de  mouchoirs  de  lin  plutôt  que  de  mouchoirs  de  soie  ou  de  coton,  de  les 
changer  souvent,  et  d'appliquer  enfin  une  pommade  sur  la  lèvre  supé- 
rieure pour  la  garantir  au  moyen  de  cet  enduit  de  l'action  irritante  du 
produit  de  sécrétion.  Quelques  malades  se  trouvent  bien  de  la  respiration 
de  vapeurs  chaudes  au  début  de  la  maladie,  tant  que  dure  la  sécheresse 
du  nez.  Renider  de  l'eau  froide,  ce  n'est  pas,  comme  le  vulgaire  sel'ima- 
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gine,  un  moyen  dangereux,  mais  il  n'en  résulte  pas  non  plus  un  soulage- 
ment durable,  et  il  paraît  même  que  l'évolution  delà  maladie  en  devient 
plus  longue.  Dans  les  périodes  ultérieures  du  coryza  aigu,  où  l'irritabi- 
lité de  la  muqueuse  a  été  remplacée  par  un  état  de  torpeur,  une  longue 
promenade  à  l'air  et  même  une  prise  de  tabac  aspirée  de  temps  à  autre 
peuvent  bâter  la  fm  de  la  maladie.  Les  enfants  à  la  mamelle  qui  ne  savent 
pas  se  moucher,  ont  besoin  qu'on  leur  débarrasse  les  fosses  nasales  des 
mucosités  obturatrices  en  y  poussant  des  injections  avec  un  liquide 
tiède,  et  qu'on  leur  introduise  le  lait  avec  une  cuiller  à  café  ou  un  bibe- 
ron tant  que  dure  l'embarras  de  la  succion. 

Pour  traiter  le  coryza  chronique,  il  faut  avant  tout  avoir  égard  aux 
vices  possibles  de  constitution.  Dans  les  conditions  qui  seront  exposées 
plus  au  long  à  l'occasion  de  la  scrofulose,  il  y  a  lieu  d'administrer  l'huile 
de  foie  de  morue.  Chez  les  individus  boufïîs,  chargés  d'un  embonpoint 
extraordinaire,  il  peut  être  utile,  au  contraire,  de  recourir  à  un  régime 
sévère,  ayant  pour  effet  de  soustraire  les  matériaux  à  cette  production 
anormale  de  graisse;  on  procédera  en  même  temps  à  l'emploi  méthodi- 
que des  laxatifs, et  à  la  méthode  hydrothérapique.  Le  coryza  chronique  est 
encore  très-utilement  combattu  par  un  traitement  local.  Ce  qui  convient 
le  mieux,  c^estle  badigeonnage  de  la  muqueuse  boursouflée  avec  une  so- 
lution de  nitrate  d'argent  (20  centigram.  à  2  gram.  sur  30),  ou  bien  la 
cautérisation  répétée  au  crayon.  Un  moyen  qui  jouit  encore  d'une  répu- 
tation toute  spéciale,,  c'est  l'application  locale  de  préparations  mercu- 
rielles  sous  forme  de  poudre  à  priser  (calomel,  précipité  rouge,  ââ 
60  centigram.;  sucre  en  poudre,  15  gram.),  ou  bien  encore  l'injec- 
tion dans  le  nez  d'une  faible  solution  de  sublimé.  Des  moyens  moins 
dignes  de  recommandation  sont  les  applications  d'alun,  de  préparations 
de  zinc  ou  de  plomb,  de  tannin,  etc.  Si  l'écoulement  a  une  mauvaise 
odeur,  et  s'il  ne  perd  pas  cette  propriété  sous  l'influence  du  traitement 
susmentionné,  on  doit  tenter  l'essai  d'une  injection  d'eau  chlorurée  ou 
d'une  solution  faible  d'iode  (iode,  10  à  20  centigram.;  iodure  de  po- 
tassium, 20  à  ZiO  centigram.;  eau  distillée,  180  gram.).  Dans  le 
même  but  on  peut  essayer  l'emploi  de  l'eau  de  créosote. 

Les  ulcères  catarrhaux  réclament  à  peu  de  chose  près  le  même  trai- 
tement que  le  catarrhe  chronique.  Seulement  les  moyens  locaux,  surtout 
l'application  de  la  pierre  infernale  sur  les  ulcères,  sont  ici  encore  bien 
plus  essentiels  que  lorsqu'il  s'agit  de  combattre  un  simple  catarrhe. 

Le  traitement  des  végétations  polypeuses  est  exposé  dans  les  ouvrages 
de  chirurgie. 
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ÉPISTAXIS. 

§  i".  —  Palhogénie  et  étiologie. 

Les  capillaires  de  la  muqueuse  nasale  subissent  bien  plus  souvent  des 
ruptures  que  les  capillaires  d'autres  muqueuses  et  d'autres  organes,  lors- 
qu'ils sont  dilatés  par  une  pression  plus  forte  sur  leurs  parois.  La  plupart 
des  hommes  ne  souffrent  jamais  d'hémorrhagies  spontanées  autres  que 
l'épistaxis;  cet  accident  arrive  plus  souvent  chez  tel  individu  que  chez  tel 
autre,  bien  peu  d'hommes  en  restent  complètement  exempts.  S'il  est  vrai 
queles  pertes  de  sang  par  la  muqueuse  nasale  sont  de  toutes  les  hémorrha- 
gies  spontanées  celles  qui  se  rencontrent  le  plus  souvent,  nous  ne  devons 
pas  nous  étonner  que  dans  certaines  conditions  favorables  au  développe- 
ment des  hémorrhagies  en  général,  ce  soient  précisément  les  capillaires 
du  nez  qui  éprouvent,  de  préférence  ou  même  exclusivement,  des  solu- 
tions de  continuité.  Probablement  l'état  pathologique  des  parois  capillaires 
qui  les  rend  faciles  à  déchirer,  autrement  dit  ladiathèse  hémorrhagique, 
est  plus  ou  moins  répandu  sur  tous  les  vaisseaux  du  corps  ;  mais  dans  le 
nez  seul,  par  conséquent  dans  l'organe  où,  toutes  choses  égales  d'ailleurs, 
les  parois  capillaires  sont  douées  de  peu  de  force  de  résistance,  ce  trouble 
de  la  nutrition  des  parois  vasculaires  répandu  sur  le  corps  entier,  suffit 
pour  amener  la  rupture  par  l'effet  de  la  simple  pression  du  sang. 

Lii  prédisposition  à  l'épistaxis  est  en  général  beaucoup  plus  forte  chez 
les  jeunes  sujets  que  chez  les  personnes  âgées,  mais  en  général,  elle  ne 
se  manifeste  qu'après  la  seconde  dentition  et  n'existe  pas  chez  les  tout 
petits  enfants.  Ensuite,  ce  sont  les  constitutions  grêles,  distinguées  par 
des  os  fluets,  des  muscles  flasques,  une  peau  délicate,  qui  sont  affectées 
d'épistaxis,  plutôt  que  les  individus  ayant  les  systèmes  osseux  et  muscu- 
laire fortement  développés.  Ce  qui  tend  à  entraver  d'une  manière 
toute  particulière  la  nutrition  des  parois  capillaires,  ce  sont  les  maladies 
débilitantes,  aiguës  ou  chroniques  ;  rien  déplus  commun  par  conséquent, 
que  des  épistaxis  qui  se  déclarent  comme  symptômes  d'un  marasme 
aigu  ou  chronique  dans  le  cours  du  typhus,  des  fièvres  intermittentes  re- 
belles, des  exanthèmes  aigus,  de  la  pleurite,  de  la  péritonite  (surtout  des 
inflammations  insidieuses  du  bas-ventre  partant  du  cœcum  ou  du  côlon), 
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enfin  dans  le  cours  de  la  tuberculose  et  de  la  carie,  etc.  L'opi- 
nion exprimée  plus  haut,  que  les  capillaires  du  nez  sont  plus  sujets  à 
se  déchirer  que  ceux  des  autres  organes,  reçoit  un  appui  essentiel  de  ce 
phénomène,  que  toute  la  série  des  maladies  que  nous  venons  dénommer 
et  qui  certainement  altèrent  la  nutrition  de  tout  l'organisme,  et  non  ex- 
clusivement celle  de  la  muqueuse  nasale,  produit  neuf  fois  sur  dix  des 
saignements  du  nez  plutôt  que  d'autres  hémorrhagies.  Nous  devons 
enfin  mentionner  que  dans  le  plus  grand  nombre  des  maladies  de  la  rate 
l'épistaxis  constitue  un  phénomène  très-commun,  et  qu'aux  yeux  des 
anciens  médecins  une  épistaxis  répétée,  surtout  par  la  narine  gauche,  con- 
stituait, comme  aujourd'hui  encore  pour  le  public,  presque  le  signe  patho- 
gnomonique  d'une  affection  de  la  rate.  Or,  les  affections  de  la  rate  ac- 
compagnent si  fréquemment  les  maladies  débilitantes,  et  celles-ci  à  leur 
tour,  même  lorsqu'elles  ne  sont  compliquées  d'aucune  maladie  de  la  rate, 
provoquent  si  fréquemment  des  épistaxis,  que,  dans  un  cas  donné,  le 
lien  de  causalité  entre  cette  héraorrhagie  et  la  maladie  de  la  rate 
reste  ordinairement  douteux.  Cela  est  vrai  pour  l'hypérémie,  pour  l'hy- 
pertrophie simple,  pour  la  dégénération  lardacée  de  cet  organe.  ïl  n'y  a 
qu'une  affection  de  la  rate,  celle  qui  forme  la  base  de  la  leukémie,  pour 
laquelle  nous  puissions  admettre  comme  un  fait  constaté,  que  les  épi- 
staxis qui  se  déclarent  pendant  son  évolution,  dépendent  de  cette  maladie 
elle-même,  directement  ou  au  moins  indirectement,  à  raison  de  la  per- 
turbation générale  que  cette  dégénération  à  fait  subir  à  la  nutrition. 

Les  causes  déterminantes  des  saignements  du  nez  sont  le  plus  souvent 
de  peu  d'importance,  en  sorte  que  généralement  il  est  impossible  de  les 
constater.  Il  est  vrai  que  des  coups  ou  des  contusions  ou  d'autres  lésions 
venant  atteindre  le  nez,  peuvent  y  provoquer  des  pertes  de  sang,  de  même  \\ 
il  n'est  pas  rare  que  des  hémorrhagies  syraptomatiques  accompagnent  le  \. 
catarrhe,  l'ulcération,  les  néoplasmes  dans  l'intérieur  de  cette  cavité  ;  |; 
mais  chez  les  individus  exempts  de  prédisposition  morbide,  ces  hémor- 
rhagies ne  deviennent  jamais  très- intenses,  et  c'est  à  peine  si  elles  récla- 
ment une  intervention  thérapeutique.  '1 

Au  contraire,  chez  les  personnes  prédisposées,  l'état  de  pléthore  qui  Jl 
s'empare  de  l'organisme  après  un  repas  copieux,  peut  suffire  pour  pro-  | 
voquer  une  épistaxis  ;  dans  d'autres  cas,  il  suffit  qu'un  individu  ait  bu  I 
des  spiritueux  ou  qu'il  ait  pris  une  tasse  de  thé,  de  café  ou  d'une  autre  îj 
boisson  chaude,  pour  être  pris  d'un  saignement  de  nez  ;  un  effet  sem-  » 
blable  peut  être  produit  par  des  exercices  violents,  de  fortes  émotions  et  ji 
d'autres  causes  qui  augmentent  l'action  du  cœur  ;  dans  d'autres  cas  ea- 
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core  un  léger  obstacle  opposé  au  retour  du  sang  de  la  tête  peut  suffire  pour 
provoquer  une  rupture  des  capillaires;  mais,  comme  nous  l'avons  déjà 
fait  remarquer,  dans  la  plupart  des  cas  il  n'est  pas  possible  de  constater 
les  causes  déterminantes  chez  les  individus  prédisposés,  et  s'il  y  a  lieu  de 
distinguer  Ihéoriquement  pour  l'épistaxis  une  forme  pléthorique,  une 
forme  fluxionnaire  et  une  forme  par  stase  sanguine,  il  n'en  est  pas  moins 
très-difficile  de  juger,  dans  un  cas  donné,  à  laquelle  de  ces  trois  catégo- 
ries le  saignement  appartient. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Les  cadavres  d'individus  morts  d'épistaxis  se  décomposent  rapidement 
et  offrent,  à  l'autopsie,  les  signes  d'une  suprême  anémie.  Pour  le  reste,  les 
résultats  de  l'autopsie  sont  négatifs,  c'est-à-dire  que  l'on  ne  parvient  ni 
à  découvrir  la  lumière  béante  des  vaisseaux  comme  véritable  source  de 
l'hémorrhagie,  ni  à  constater  au  microscope  les  modifications  anatomi- 
ques  des  parois  vasculaires  d'où  dépend  cette  tendance  aux  ruptures. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Des  prodromes  précèdent  dans  certains  cas  le  commencement  de  l'épi- 
staxis. Ces  prodromes  peuvent  ne  consister  que  dans  les  phénomènes 
qui  appartiennent  à  l'hypérémie  et  au  boursouflement  de  la  muqueuse 
nasale,  d'où  il  résulte  que  les  malades  se  plaignent  d'avoir  le  nez  bou- 
ché et  de  sentir  une  pression  dans  la  région  des  sinus  frontaux  quelque 
temps  avant  le  début  de  l'hémorrhagie,  ou  bien  les  phénomènes  sont  ceux 
d'une  hypérémie  par  fluxion  ou  par  stase  sanguine  du  cerveau  ou  d'une 
pléthore  générale.  Dans  l'un  et  l'autre  cas,  les  symptômes  prodromiques 
s'amendent  bientôt  après  l'apparition  de  l'épistaxis,  et,  comme  ils  sont 
en  général  plus  pénibles  que  la  perte  elle-même,  on  a  pris  l'habitude  de 
considérer  celle-ci  comme  un  phénomène  critique. 

Il  est  inutile  de  donner  une  longue  description  des  symptômes  de  l'épi- 
staxis, une  fois  déclarée.  Le  sang  sort  des  deux  narines  ou,  ce  qui  est 
plus  fréquent,  d'une  seule,  tantôt  par  gouttes,  tantôt  par  filet  continu  et 
en  quantité  plus  ou  moins  abondante. 

Si  l'accident  a  lieu  pendant  que  les  malades  sont  endormis  et  couchés 
sur  le  dos,  le  sang  arrive  facilement  par  les  fosses  nasales  postérieures 
dans  le  pharynx,  entre  en  partie  dans  le  larynx,  y  provoque  la  toux;  puis 
les  malades,  en  se  réveillant,  s'imaginent  à  leur  plus  grand  effroi  qu'ils 
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sont  atteints  d'une  hémorrhagie  pulmonaire.  Dans  d'autres  cas  de  ce 
genre  le  sang  est  avalé,  parvient  dans  l'estomac  et  peut  donner  lieu  en- 
suite, s'il  est  rejeté  par  vomissement,  à  une  confusion  avec  la  gastrorrlia- 
gie.  Presque  toujours  le  sang  qui  s'écoule  au  commencement  est  d'une 
couleur  assez  foncée  et  montre  une  grande  tendance  à  se  coaguler  dans 
le  vase  où  il  est  reçu  ou  même  sur  les  lèvres  et  dans  le  nez  lui-même. 
Cette  coagulation,  soit  qu'elle  fasse  l'office  d'un  tamponnement  spontané, 
soit  qu'elle  se  propage  du  sang  sorti  des  vaisseaux  sur  celui  qui  demeure 
encore  dans  les  capillaires,  arrête  le  plus  souvent  en  peu  de  temps  l'hé- 
morrhagie;  dans  d'autres  cas,  où  le  sang  montre  dès  le  commencement 
peu  de  tendance  à  lu  coagulation  ou  dans  lesquels  cette  tendance  dirai-   | 
nue  petit  à  petit  pendant  l'écoulement,  la  perte  dure  plus  longtemps  et  i\ 
épuise  le  malade,  surtout  si  ce  dernier  était  déjà  affaibli  avant  cet  acci- 
dent. L'expérience  qu'une  épistaxis  devient  d'autant  plus  tenace  qu'elle 
a  duré  plus  longtemps,  et  que  souvent  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours 
on  ne  réussit  à  l'arrêter  qu'au  moyen  du  tamponnement,  se  renouvelle  à  i 
tout  moment.  Dans  quelques  cas,  on  reconnaît  positivement  que  la  perte  |l 
de  sang,  plus  que  toute  autre  cause  dedébilitation,  augmente  ledévelop-  Ij 
pement  de  la  diathèse  hémorrhagique,  parce  que  l'épistaxis  ayant  déjà  ;j 
duré  depuis  plusieurs  jours,  et  ayant  épuisé  le  corps,  se  complique  souvent  -a 
d'hémorrhagies  qui  se  produisent  sur  d'autres  muqueuses  et  d'extravasa-  ;; 
tions  sanguines  dans  le  tissu  cutané   (pétéchies).  Dans  les  cas  cités  en    i 
dernier  lieu  d'épistaxis  abondante  et  de  longue  durée,  les  muqueuses  visi-    i 
blés,  surtout  celles  des  lèvres  et  de  la  conjonctive,  deviennent  remarqua-  [\ 
blement  pâles,  les  téguments  externes  prennent  une  teinte  d'un  blanc  j; 
sale,  couleur  de  cire  ;  les  malades  sont  extrêmement  faibles,  accusent  si 
des  douleurs  dans  la  tête  et  dans  la  nuque,  des  angoisses,  des  battements  \i 
de  cœur  et  tombent  facilement  en  syncope  ;  si  l'on  ne  réussit  pas  à  arrê-  .1 
ter  le  sang,  ce  qui  n'est  ordinairement  possible  qu'à  l'aide  de  moyens  il 
énergiques,  la  mort  par  hémorrhagie  peut  en  être  la  conséquence.  \\ 

(: 

§  4.  —  Traitement.  I- 

II 

Un  saignement  d'une  abondance  modérée,  survenant  chez  un  individu  \\ 

robuste,  surtout  s'il  a  été  précédé  d'un  molimen  qui  se  perd  après  l'hé-  i 

morrhagie,  peut  rester  abandonné  à  lui-même,  attendu  qu'ordinairement  U 

il  ne  tarde  pas  à  s'arrêter  tout  seul.  Si  la  perte  devient  plus  abondante,  \ 

si  elle  affaiblit  le  sujet,  ou  bien  si  celui-ci  était  déjà  faible  auparavant  au  . i 

point  qu'il  faille  redouter  les  conséquences  d'une  perte,  même  minime,  |j 
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on  lui  recommandera  de  ne  pas  favoriser  l'écoulement  en  se  mouchant 
et  en  s'essuyant  trop  fréquemment.  On  emploiera  le  froid  sous  forme  de 
compresses  appliquées  sur  le  front  et  le  nez,  ou  bien  on  fera  renifler  avec 
précaution  un  mélange  d'eau  froide  et  de  vinaigre,  ou  d'alun.  On  défen- 
dra en  même  temps,  aussi  longtemps  que  dure  l'épistaxis,  tout  mouve- 
ment, ainsi  que  l'usage  de  café,  de  thé,  de  soupes  chaudes  et  d'autres 
substances  échauffantes,  à  la  place  desquels  on  fera  prendre  des  bois- 
sons fraîches,  acidulées.  Si  cette  manière  d'agir  n'est  pas  couronnée 
de  succès,  si  les  malades  n'en  continuent  pas  moins  à  s'affaiblir  par 
la  persistance  de  l'hémorrbagie,  si  le  sang  devient  plus  clair  et  ne  se 
coagule  que  lentement  et  d'une  manière  incomplète,  on  doit  se  garder 
de  perdre  du  temps  en  insistant  trop  longtemps  sur  l'emploi  d'autres 
moyens  styptiques,  tels  que  les  solutions  de  sulfate  de  zinc,  de  créosote, 
de  perchlorure  de  fer,  mais  oh  aura  recours  le  plus  tôt  possible  au  tam- 
ponnement simple,  et,  en  cas  de  besoin,  double,  par  la  sonde  de  Belloc. 
L'application  de  compresses  froides  sur  le  scrotum  et  chez  les  femmes 
sur  les  mamelles,  de  ventouses  sèches  ou  scarifiées  sur  la  nuque,  la 
ligature  des  extrémités,  le  maintien  des  bras  au-dessus  de  la  tête  :  voilà 
encore  des  procédés  qui  ont  été  suivis  d'un  succès  décisif  dans  certains 
cas,  mais  qu'il  ne  faut  également  mettre  en  usage  qu'autant  que  la 
perte  de  sang  n'a  pas  pris  un  caractère  dangereux.  Il  en  est  de  même 
de  l'usage  interne  des  acides,  de  l'ergot  de  seigle,  de  l'acide  gallique. 
Plus  on  retarde  le  tamponnement,  plus  il  devient  difficile,  non-seule- 
ment d'arrêter  l'épistaxis,  mais  encore  d'éviter,  à  raison  du  développe- 
ment plus  grand  de  la  diathèse  hémorrhagique  par  les  progrès  mêmes 
de  l'écoulement,  que  l'hémorrhagie  nasale  soit  compliquée  par  d'autres 
hémorrhagies,  contre  lesquelles  nous  possédons  des  remèdes  moins  sûrs 
que  le  tamponnement.  Je  connais  plusieurs  cas  qui  se  sont  terminés  par 
la  mort,  et  cela  presque  indubitablement,  à  raison  des  retards  mis  à 
l'opération  du  tamponnement. 
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CHAPITRE   PREMIER. 

HYPERTROPHIE  DU  CŒUR. 

§  1".  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Sous  le  nom  d'hype7^trophie  du  cœur,  nous  ne  comprenons  que  Vé- 
•paississement  des  'parois  de  V organe  produit  par  une  augmentation 

de  la  masse  de  ses  fibres  musculaires  normales.  Il  importe  d'établir  une  i| 

séparation  bien  nette,  entre  cette  hypertrophie  vraie  et  l'hypertrophie  ■ 

fausse,  qui  résulte  d'un  épaississement  des  parois  dû  au  mélange  d'élé-  ! 

ments  hétérogènes.   Cette  distinction  devient  nécessaire,  parce  que  ces  'i 

deux  états  diffèrent  essentiellement  sous  le  rapport  de  l'influence  qu'ils  I 

exercent  sur  la  distribution  du  sang,  et  par  conséquent  des  symptômes  .  i 

qui  les  accompagnent.  Lorsque  le  cœur  hypertrophié  dégénère,  comme  i 

cela  arrive  assez  souvent,  et  qu'une  hypertrophie  vraie  se  transforme  en  i 

une  hypertrophie  fausse,  alors  on  ne  tardera  pas  à  voir  disparaître  peu  à  | 

peu  les  effets  delà  première  maladie,  qui  céderont  la  place  à  un  en-  M 

semble  de  symptômes  en  opposition  directe  avec  ceux  observés  d'abord,  '.^ 

aussitôt  que  la  dégénération  aura  pris  le  dessus  sur  la  simple  hyper-  '  j 

trophie.  \ 

Une  alimentation  insuffisante  ou  bien  les  progrès  des  maladies  accom-  ;  l 

pagnées  de  consomption,  donnent  bien  lieu,  à  la  vérité,  à  une  fonte  ou  i 

atrophie  du  cœur,  comme  en  général  de  tous  les  muscles  du  corps;  mais  i 
nous  voyons  que,  par  contre,  une  alimentation  riche  et  abondante  à  elle 

seule  n'exerce  qu'une  influence  secondaire  sur  l'augmentation  de  la  i 


HYPERTROPHIE    DU    CŒUR.  307 

masse  du  tissu  musculaire. —  D'un  autre  côté,  les  muscles  du  corps  plus 
accessibles  à  notre  observation  nous  permettent  tous  les  jours  de  consta- 
ter ce  phénomène,  à  savoir,  que  de  fortes  contractions  souvent  répétées 
sont  suivies  d'une  hypertrophie  des  muscles  soumis  à  ces  contractions  : 
les  muscles  du  bras  chez  les  forgerons,  ceux  de  la  jambe  chez  les  monta- 
gnards, s'hypertrophient;  l'hypertrophie  produite  par  le  jeu  exagéré  des 
muscles  présidant  à  l'inspiration  est  la  cause  principale,  comme  nous 
l'avons  vu  dans  des  chapitres  antérieurs,  du  thorax  emphysémateux.  Une 
explication  physiologique  de  ce  fait  nous  manque  jusqu'à  présent,  bien 
qu'on  ait  observé  qu'un  muscle  soumis  par  l'emploi  de  l'électricité  à  une 
contraction  tétanique  d'une  certaine  durée,  conserve  pendant  plusieurs 
heures  un  volume  exagéré  (Remak,  Ziemssen). 

Si  nous  nous  donnons  la  peine  d'analyser  les  conditions  qui,  d'après 
l'expérience,  servent  de  base  aux  hypertrophies  du  cœur,  on  peut  encore 
constater  que  la  plupart  de  ces  conditions  représentent  des  anomalies  qui, 
soit  constamment ,  soit  d'une  manière  souvent  répétée ^  ont  forcé  le  cœur 
à  se  contracter  avec  une  plus  grande  énergie  (1). 

Les  physiologistes  (Donders)  recormaissent  qu'il  doit  exister  un  régu- 
lateur de  l'activité  du  cœur  encore  inconnu,  qui  adapte  en  quelque  sorte 
cette  activité  aux  besoins  de  l'organisme,  l'augmente  à  mesure  que 
les  résistances  que  le  cœur  doit  vaincre  s'accroissent,  et  réciproque- 
ment la  diminue  dans  des  conditions  opposées.  Il  s'agit  donc  de  prouver 
que  nous  rencontrons  une  hypertrophie  du  cœur  partout  où  le  travail 
du  cœur  se  trouve  augmenté,  soit  constamment,  soit  d'une  manière 
souvent  répétée,  partout  où  les  résistances  à  vaincre  sont  exagérées,  au 
point  de  rendre  nécessaire  une  activité  plus  grande  de  l'organe.  Cette 
preuve  est  facile  à  fournir. 

L'hypertrophie  complique  :  1°  pour  ainsi  dire  constamment  une  dila- 
tation anormale  du  cœur.  La  dilatation  du  cœur  amène  une  augmen- 
tation de  son  contenu,  et  comme  le  cœur  ne  peut  pas,  sans  une  certaine 
dépense  de  force,  vider  son  contenu  normal,  il  faut  un  effort  plus  grand 
pour  éloigner  un  contenu  anormalement  augmenté,  quand  même  la  ré- 
sistance serait  normale  près  des  orifices  ou  dans  les  artères.  L'hypertro- 
phie du  cœur  qui  résulte  le  plus  évidemment  de  la  dilatation  seule,  sera 
mieux  étudiée  au  chapitre  de  la  péricardite.    L'imbibition  de  la  paroi, 

(1)  D'après  les  mensurations  faites  par  Bizot,  l'épaisseur  des  parois  des  ventricules 
augmente  jusqu'à  l'âge  le  plus  avancé,  à  moins  qu'il  ne  survienne  un  marasme  géné- 
ral. On  pourrait  à  la  rigueur  expliquer  ce  fait  par  l'exercice  longtemps  continué  des 
fibres  musculaires  de  l'organe.  {Noie  de  l'auteur.) 
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telle  que  nous  la  voyons  dans  cette  maladie,  est  d'abord  suivie  de  dilata- 
tion, mais  bientôt,  sans  qu'il  s'y  joigne  un  nouvel  obstacle  à  la  déplétion 
du  cœur,  il  se  développe  une  hypertrophie. 

L'hypertrophie  complique  :  2°  les  rétrécissements  des  orifices  du  cœur 
'  et  des  grands  troncs  vasculaires.  Il  n'est  pas  besoin  d'une  longue  ex- 
plication pour  prouver  que  ces  conditions  doivent  également  faire  accroî- 
tre la  résistance  que  le  cœur  est  appelé  à  vaincre.  Les  hypertrophies 
des  ventricules  résulteront  des  obstacles  auprès  des  oritlces  artériels, 
comme  aussi  d'une  insuffisance  congénitale  ou  acquise  du  calibre  des 
troncs  artériels;  les  hypertrophies  des  oreillettes  se  rattachent  à  des 
rétrécissements  des  orifices  auriculo-ventriculaires. 

L'hypertrophie  du  cœur  vient  encore  :  3°  à  la  suite  des  anévrysmes  de 
l'aorte  et  de  V artère  pulmonaire.  Il  est  un  fait  physique,  à  savoir,  que 
la  résistance  qu'un  liquide  rencontre  sur  son  passage  à  travers  un  tube, 
s'accroît  toutes  les  fois  que  ce  tube  éprouve  un  rétrécissement  ou  une 
dilatation  subite  sur  un  de  ses  points.  L'une  et  l'autre  condition  se  ren- 
contre, et  avec  elles  l'accroissement  des  efforts  du  cœur,  quand  les 
grands  vaisseaux  qui  naissent  de  cet  organe  ont  subi  des  dilatations  ané- 
vrysmatiques  considérables  et  surtout  circonscrites. 

L'hypertrophie  du  cœur  se  déclare  :  h°  quand  existent  des  obstacles  à 
la  circulation  dans  les  dépendances  de  l'aorte  ou  dans  celles  de  V ar- 
tère pulmonaire.  Plus  ces  obstacles  sont  grands  et  étendus,  plus  aussi 
le  degré  de  plénitude  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire  augmentera  ; 
la  tension  des  tuniques  de  ces  vaisseaux  sera  exagérée  dans  la  même  me- 
sure, et  il  y  aura  une  plus  grande  résistance  à  vaincre  de  la  part  du 
cœur. 

Les  obstacles  de  beaucoup  les  plus  fréquents  parmi  ceux  appelés  à 
produire  l'hypertrophie  du  cœur,  sont  les  obstacles  que  l'on  rencontre 
dans  la  petite  circulation,  et  c'est  à  leur  suite  que  nous  voyons  se  déve- 
lopper les  hypertrophies  du  cœur  droit.  Dans  la  section  précédente, 
nous  avons  appris  à  connaître  un  grand  nombre  de  maladies  des  pou- 
mons et  de  la  plèvre  dans  lesquelles  l'hypertrophie  du  cœur  droit  devait 
être  désignée  comme  la  conséquence  nécessaire  des  modifications  anato- 
miques,  et  comprise  même  au  nombre  des  symptômes  de  la  maladie. 
Nous  avons  vu  que  la  déplétion  de  l'artère  pulmonaire  est  arrêtée , 
quand  une  partie  de  ses  débouchés,  une  partie  des  capillaires  autour  des 
vésicules  a  disparu  dans  l'emphysème;  dans  la  cirrhose  du  poumon,  nous 
avons  vu  les  capillaires  rester  vides  au  milieu  d'un  tissu  racorni  ;  dans 
la  pleurésie,  il  peut  arriver  que  la  moitié  des  vaisseaux  dans  lesquels 
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l'artère  pulmonaire  doit  verser  son  sang  soient  comprimés  et  deviennent 
imperméables,  etc.  Mais  la  pression  sur  les  parois  de  l'artère  pulmonaire 
ne  dépend  pas  uniquement  du  nombre  plus  ou  moins  grand  de  capil- 
laires ;  il  faut  encore  qu'elle  soit  augmentée,  quand  le  passage  du  sang 
de  ces  derniers  dans  les  veines  est  rendu  difficile,  et  de  cette  façon,  aux 
maladies  déjà  citées  des  poumons  se  rattachent  les  maladies  du  cœur 
gauche  qui  occasionnent  une  stase  dans  les  veines  pulmonaires.  En 
traitant  les  maladies  de  la  valvule  mitrale,  nous  insisterons  plus  en  détail 
sur  l'hypertrophie  consécutive  du  ventricule  droit. 

Dans  la  grande  circulation  on  trouve  rarement  des  perturbations  qui 
occasionnent  une  hypertrophie  du  ventricule  gauche.  Cela  tient  à  ce 
que  dans  cette  circulation  il  existe  une  abondance  de  vaisseaux  grâce 
à  laquelle  des  oblitérations  de  capillaires  même  très-étendues,  des  liga- 
tures et  des  compressions  de  troncs  vasculaires  assez  considérables  se 
compensent  par  le  fait  de  l'agrandissement  du  calibre  des  vaisseaux  qui 
parcourent  d'autres  régions.  Dans  les  cas  à' oblitération  de  l'aorte  que 
l'on  observé  parfois  immédiatement  au-dessous  du  point  de  jonction  du 
canal  artériel,  on  trouve,  il  est  vrai,  une  hypertrophie  considérable  du 
cœur  gauche.  —  Un  obstacle  assez  étendu  dans  la  grande  circulation 
pour  augmenter  la  tension  de  l'aorte  et,  partant,  occasionner  l'hypertro- 
phie du  cœur  gauche,  c'est  encore  la  dégénérescence  athéromateuse 
diffuse  des  artères,  dégénérescence  qui  tend  à  augmenter  la  résistance 
opposée  un  courant  sanguin  et  à  retenir  le  sang  dans  l'aorte,  aussi  bien 
en  prolongeant  le  parcours  du  liquide  qu'en  donnant  aux  vaisseaux  une 
configuration  sinueuse.  —  On  a  compté  également  au  nombre  des  cir- 
constances favorables  au  développement  des  hypertrophies  du  cœur  les 
occupations  qui  exigent  de  grands  efforts  musculaires.  Si  ce  fait  venait 
à  se  confirmer,  les  hypertrophies  du  cœur  ainsi  produites  se  laisseraient 
ranger  dans  la  catégorie  dont  il  vient  d'être  question  :  la  pression  que 
les  capillaires  éprouvent  dans  l'intérieur  des  muscles  contractés  diminue 
le  nombre  et  la  grandeur  des  débouchés  ouverts  à  l'aorte,  et  par  cela 
même  le  contenu  de  l'aorte  et  la  tension  de  ses  tuniques  sont  augmentés. 
Traube  a  prouvé  par  des  expériences  qu'une  augmentation  de  pression 
se  fait  sentir  dans  le  système  de  l'aorte  pendant  les  contractions  muscu- 
laires étendues.  —  Enfin,  Traube  compte  au  nombre  des  hypertrophies 
du  cœur  déterminées  par  des  troubles  dans  la  circulation  du  système 
aoTÛfine  l'hypertrophie  presque  toujours  limitée  au  cœur  gauche,  qui, 
comme  Bright  Ta  déjà  remarqué,  complique  dans  un  grand  nombre  de 
cas  la  troisième  période  de  Valbuminurie.  Cette  maladie  ferait  naître, 
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d'après Traiibe,  une  augmentation  de  tension  dans  le  système  aortique,  due 
à  une  oblitération  de  vaisseaux  d'une  part,  et  de  l'autre  à  une  trop  grande 
turgescence  de  l'aorte  qui  céderait  une  moindre  quantité  de  liquide 
aux  reins  ;  ainsi  les  résistances  qui  s'opposent  à  la  déplétion  du  ventri- 
cule gauche  seraient  augmentées,  et  de  cette  façon  se  formerait  une 
hypertrophie  du  ventricule  gauche.  Bamberger  émet  des  doutes  très- 
sérieux  à  rencontre  de  cette  explication  :  il  démontre  que  dès  les  pre- 
mières périodes  de  la  maladie  de  Bright,  l'hypertrophie  du  cœur  vient 
déjà  la  compliquer,  que  l'hypertrophie  souvent  intéresse  non-seulement 
le  cœur  gauche,  mais  tout  le  cœur  ;  que  l'aorte,  parfois,  non-seulement 
ne  paraît  pas  dilatée,  mais  que  même  elle  peut  être  d'une  étroitesse 
anormale  ;  que  les  analogies  nous  font  défaut  et  qu'il  n'est  pas  probable 
que  la  perte  de  quelques  vaisseaux  capillaires  des  reins  amène  une 
hypertrophie  du  cœur  dont  la  ligature  des  grandes  artères  n'a  même  pas 
été  suivie. _ 

L'hypertrophie  du  cœur  provient  :  b°  de  la  pléthore  générale.  Il  est 
facile  à  comprendre  qu'une  surabondance  de  sang  dans  l'ensemble  du 
système  vasculaire  fera  croître  les  résistances  dont  le  cœur  doit  triom- 
pher. Mais  à  ce  sujet,  on  est  en  droit  de  se  demander  jusqu'à  quel  point 
une  augmentation  générale,  durable,  du  contenu  des  vaisseaux,  est  pos- 
sible ^  une  telle  augmentation  devra  bientôt  être  compensée  par  une 
abondance  plus  grande  des  éliminations,  surtout  du  côté  des  reins,  at- 
tendu que  la  quantité  d'urine  sera  augmentée  tant  que  les  artères  rénales 
et  les  pelotons  vasculaires  des  capsules  de  Malpighi  seront  soumis  à  une 
tension  plus  grande.  Une  pléthore  passagère  survient  au  contraire  après 
chaque  repas  copieux  et  après  chaque  excès  alcoolique.  Aussi  les  per- 
sonnes qui  par  leur  intempérance  s'exposent  fréquemment,  quand  même 
ce  ne  serait  que  pour  peu  de  temps,  à  ce  genre  de  pléthore,  par  exemple 
les  commis  voyageurs  en  vins  qui  souvent  passent  des  journées  entières 
au  milieu  des  libations,  fournissent -elles  un  contingent  assez  notable  à 
l'hypertrophie  générale  du  cœur. 

Dans  tous  les  cas  cités  jusqu'à  présent,  il  était  plus  ou  moins  facile 
de  prouver  que  l'exagération  de  l'activité  du  cœur  qui  déterminait  l'hy- 
pertrophie était  provoquée  par  l'augmentation  des  résistances  et  par  le 
besoin  d'un  renfort  d'activité  cardiaque,  éprouvé  par  l'organisme.  Nous 
allons  rattacher  à  cette  catégorie  les  cas  dans  lesquels  cette  activité 
peut  être  renforcée  et  produire  des  hypertrophies  du  cœur  sans  aug- 
mentation de  résistance  préalable.  L'activité  du  cœur  est  exagérée 
par  les  émotions  violentes.  Chez  quelques  individus,  on  est  forcé  d'ad- 
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mettre  une  ex.citabilité  plus  forte,  un er^^Aùme  du  système  nerveux,  sur- 
tout des  nerfs  du  cœur,  au  point  que  les  moindres  occasions  suffisent 
pour  faire  fonctionner  cet  organe  avec  plus  d'énergie.  Un  effet  semblable 
est  produit  par  le  café  fort,  le  thé  et  surtout  les  spiritueux,  toutes 
choses  qui  ajoutent  une  nouvelle  importance  à  la  forme  indiquée  sous 
le  numéro  5.  Mais  en  thèse  générale,  ces  circonstances  engendrent  bien 
plus  rarement  l'hypertrophie  que  celles  que  nous  avons  exposées  plus 
haut. 

Enfin,  nous  devons  convenir  qu'une  explication  pathogénélique  d'un 
nombre  assez  considérable  d'hypertrophies  du  cœur  nous  fait  défaut. 
De  ce  nombre  sont  les  hypertrophies  qui  compliquent  si  fréquemment  la 
maladie  de  Bright,  sans  qu'il  existe  des  altérations  valvulaires  ou  d'autres 
modifications  dans  la  texture  du  cœur  et  des  vaisseaux,  hypertrophies 
que  les  objections  de  Bamberger  ne  permettent  pas  d'envisager  au  point 
de  vue  de  Traube. 

Dans  quelques  cas,  nous  remarquons  que  l'hypertrophie  du  cœur  ne  se 
Tencontre  que  dans  une  moitié  de  l'organe,  qu'elle  est  même  limitée  à 
un  seul  ventricule  ou  à  une  seule  oreillette.  Presque  toujours  on  peut 
fournir  la  preuve  que  précisément  la  cavité  dont  les  parois  sont  hyper- 
trophiées avait  une  plus  grande  force  à  dépenser;  il  arrive  toutefois  bien 
plus  communément  que  l'hypertrophie  s'étend  plus  ou  moins  sur  le 
cœur  entier,  quand  même  il  n'existerait  qu'un  obstacle  isolé,  tel  que  le 
rétrécissement  d'un  seul  orifice.  Le  premier  cas  est  presque  plus  difficile 
à  expliquer  que  le  dernier,  quand  on  songe  que  les  fibres  musculaires 
d'un  ventricule  se  continuent  en  partie  avec  celles  de  l'autre. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Le  poids  normal  àm  cœur  s'élève  chez  l'homme  à  environ  SOO  gram- 
mes, chez  la  femme  à  2ZiO;  le  poids  d'un  cœur  hypertrophié  peut  aller 
de  500  à  1000 grammes.  L'épaisseur  de  la  paroi  ventriculaire  gauche  est 
évaluée  par  Bizot  à  environ  12  millimètres  chez  l'homme  et  à  10  chez 
la  femme;  l'épaisseur  du  ventricule  droit  est  de  h  millimètres  chez 
l'homme,  de  3  chez  la  femme;  l'épaisseur  des  oreillettes  est  de  3  mil- 
limètres à  gauche  et  de  2  à  droite.  L'hypertrophie  du  ventricule  gauche 
commence  à  partir  du  moment  où  il  compte  14  millimètres  chez  l'homme 
et  12  chez  la  femme,  le  ventricule  droit  est  à  considérer  comme  hyper- 
trophié dès  qu'il  compte  7  millimètres  d'épaisseur  chez  l'homme  et  chez 
la  femme.  Dans  les  hypertrophies ks  plus  prononcées,  l'épaisseur  delà 
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paroi  ventriculaire  gauche  peut  aller  de  3  à  Zi  centimètres,  celle  de  la 
paroi  ventriculaire  droite  de  15  à  22  millimètres;  les  oreillettes  peuvent 
atteindre  5  millimètres  et  même  7  du  côté  gauche. 

L'augmentation  de  la  masse  comprend  de  préférence  tantôt  la  paroi 
charnue  proprement  dite,  tantôt  les  colonnes  charnues  et  les  muscles 
papillaires,  soit  seuls,  soit  associés  à  l'hypertrophie  delà  paroi,  le  pre- 
mier genre  d'augmentation  de  volume  s'observe  surtout  dans  le  ventricule 
gauche,  le  dernier  dans  le  ventricule  droit.  L'hypertrophie  est  totale, 
c'est-à-dire  répandue  sur  tout  le  cœur,  ou  partielle,  c'est-à-dire  limitée 
à  certaines  portions  de  l'organe;  selon  la  capacité  de  la  portion  hyper- 
trophiée, on  distingue  trois  formes  particulières  d'hypertrophie  du  cœur  : 
.  si  la  capacité  est  normale,  ce  sera  une  hypertrophie  simple  ;  si  la  cavité 
correspondante  est  agrandie,  ce  sera  une  hypertrophie  excentrique^  si 
elle  est  au  contraire  diminuée,  l'Âi/jocr/ropAie  sera  concentrique.  \)2iX\^  la 
première  et  la  seconde  forme,  la  circonférence  du  cœur  sera  nécessaire- 
ment agrandie  ;  dans  la  troisième,  elle  peut  même  être  plus  petite  qu'à 
l'état  normal,  en  supposant  que  la  diminution  de  capacité  soit  plus  forte 
que  l'hypertrophie  des  parois. 

\a' hypertrophie  simple  n'est  pas  fréquente.  Dans  beaucoup  de  cas  où 
le  cœur  hypertrophié  paraît  avoir  sa  capacité  normale,  la  cavité  était 
dilatée  pendant  la  vie  ;  mais  les  contractions  énergiques  des  muscles  du 
cœur  pendant  l'agonie  ont  fait  disparaître  les  traces  de  la  dilatation  sur 
le  cadavre.  Cette  forme  est  limitée  au  cœur  gauche,  et  se  rencontre 
surtout  dans  les  cas  d'hypertrophie  du  cœur,  qui  compliquent  la  maladie 
de  Bright. 

It^ hypertrophie  excentrique  est  la  forme  la  plus  fréquente  ;  il  n'est 
pas  rare  de  la  trouver  étendue  à  tout  le  cœur,  et  atteindre  alors  un  degré 
excessif,  qui  pourra  aller  jusqu'au  volume  d'un  cœur  de  bœuf.  Dans 
d'autres  cas,  l'hypertrophie  excentrique  est  limitée  tantôt  au  cœur 
gauche,  tantôt  au  cœur  droit.  Dans  le  premier  cas,  on  voit  souvent  la 
capacité  du  cœur  droit  diminuée,  parce  que  la  cloison  dont  les  fibres 
musculaires  appartiennent  en  grande  partie  au  ventricule  gauche,  proé- 
mine  dans  le  ventricule  droit. 

V hypertrophie  concentrique  est  très-rare.  Des  médecins  inexpéri- 
mentés se  laissent  souvent  tromper,  il  est  vrai,  par  un  cœur  normal 
fortement  contracté  pendant  l'agonie,  et  croient  voir  dans  ce  phéno- 
mène une  hypertrophie  concentrique.  Cruveilhier  doute  fortement  de 
^  existence  de  cette  forme  ;  Roldtansky  et  Bamberger  la  considèren 
comme  rare,  il  est  vrai,  mais  ils  affirment  qu'on  la  rencontre. 
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Quanta  la /"orme  du  cœur  hypertrophié,  elle  est,  dans  l'hypertrophie  gé- 
nérale, celle  d'un  triangle  dont  le  sommet  est  constitué  par  un  angle  obtus. 
—  Quand  l'hypertrophie  se  borne  au  ventricule  gauche,  le  cœur  ordi- 
nairement s'allonge  et  montre  une  forme  plus  conique;  l'extrémité  infé- 
rieure du  ventricule  droit  ne  descend  pas  aussi  profondément  qu'à 
l'ordinaire,  vers  la  pointe  du  cœur.  —  Dans  l'hypertrophie  excentrique 
du  ventricule  droit,  le  cœur  devient  au  contraire  plus  large,  il  prend  la 
forme  d'un  sphéroïde  ;  le  ventricule  droit  est  situé  plus  en  avant  qu'à 
l'ordinaire,  le  gauche  est  pour  ainsi  dire  repoussé  de  la  paroi  thora- 
cique  -,  la  pointe  du  cœur  est  souvent  exclusivement  ou  principalement 
formée  par  le  ventricule  droit. 

Quant  à  la  situation,  le  cœur  s'abaisse  à  mesure  que  son  poids  aug- 
mente. Le  diaphragme  est  refoulé  en  bas,  et  le  plus  souvent  le  cœur  in- 
cline davantage  vers  le  côté  gauche  du  thorax  ;  dans  les  cas  d'hypertro- 
phie excessive  avec  dilatation,  la  base  de  l'organe  descend  toujours  plus 
et  le  cœur  finit  par  s'étendre  transversalement,  la  base  à  droite,  le  som- 
met à  gauche.  Dans  l'hypertrophie  partielle  du  ventricule  droit  le  cœur 
proémine  davantage  dans  le  côté  droit  de  la  poitrine,  dans  celle  du  ven- 
tricule gauche  dans  le  côté  gauche. 

L'hypertrophie  du  cœur  consiste  probablement  dans  une  multiplication 
des  fibrilles  musculaires  et  faisceaux  primitifs  qui  en  constituent  les 
parois ,  Fœrster  n'ayant  pas  pu  constater  dans  les  cœurs  hypertrophiés 
un  épaississement  de  ces  éléments  (i). 

La  couleur  de  la  substance  charnue  est  plus  foncée,  d'un  rouge  brun  ; 
sa  consistance  est  souvent  augmentée  à  un  haut  degré,  au  point  que  les 
parois  du  ventricule  droit  hypertrophié  ne  s'affaissent  pas,  comme  à  l'or- 
dinaire, après  qu'une  incision  l'a  ouvert. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Il  est  difficile  de  tracer  le  tableau  de  l'hypertrophie  pure,  attendu  que 
cette  affection,  comme  nous  l'avons  vu  au  §  1,  n'existe  pour  ainsi  dire 
jamais  seule,  mais  presque  toujours  à  côté  d'autres  maladies  du  cœur, 
des  vaisseaux,  etc.  Même  il  n'est  pas  rare  que  les  complications  para- 
lysent complètement  l'effet   que  produirait  l'hypertrophie,  si  elle  était 

(1)  Cependant  Rokitansky  et  Bamberger  parlent  d'une  hypertrophie  des  faisceaux 
musculaires  primitifs.  (Note  de  l'auteur.) 


31 A  MALADIES    DU    CŒUR. 

réduite  à  elle  seule.  Une  grande  partie  des  phénomènes  décrits  au  nombre 
des  symptônips  de  l'Iiyperlrophie  du  cœur  ne  dépend  nullement  de  cette 
afîection,  et  existerait  souvent  à  un  bien  plus  haut  degré,  si  l'hypertro- 
phie n'était  pas  venue  se  surajouter  au  mal  primitif.  Au  nombre  de  ces 
phénomènes,  citons  avant  tout  la  cyanose  et  Vhydropisie.  Toutes  les 
fois  qu'on  les  rencontre  dans  le  cours  des  maladies  du  cœur,  elles  re- 
connaissent pour  cause  les  complications,  sans  jamais  dépendre  de 
l'hypertrophie  du  cœur  elle-même,  pourvu  que  cette  dernière  soit  une 
hypertrophie  vraie,  c'est-à-dire  due  à  un  simple  accroissement  delà 
substance  musculaire.  Déjà  Bouillaud  s'élevait  contre  les  allégations  des 
auteurs  qui  faisaient  dépendre  de  l'hypertrophie  du  cœur  la  cyanose  et 
l'hydropisie  ;  il  dit  :  <.<  Peut-on  supposer,  en  bonne  et  saine  physiologie, 
qu'une  véritable  et  simple  hypertrophie  du  cœur  soit  capable  par  elle- 
même  de  produire  des  phénomènes  qui  nous  révèlent  un  embarras,  un 
affaiblissement  des  fonctions  circulatoires?  »  La  voix  de  Bouillaud  a 
perdu  son  retentissement,  et  presque  partout  nous  voyons  encore  au- 
jourd'hui citer  la  cyanose  et  l'hydropisie  au  nombre  des  symptômes  de 
l'hypertrophie  du  cœur. 

Si  nous  supposons,  d'abord,  une  hypertrophie  des  deux  ventricules, 
il  faut  qu'à  chaque  systole  le  sang  soit  chassé  avec  une  énergie  extraor- 
dinaire dans  les  artères,  et  si,  comme  cela  arrive  ordinairement,  les 
ventricules  sont  en  même  temps  dilatés,  il  se  forme  dans  les  artères  une 
accumulation  anormale  de  sang.  Mais,  de  même  que  le  ventricule  hyper- 
trophié vide  son  contenu  tout  entier  pendant  la  systole,  de  même  aussi 
pendant  la  diastole,  il  faut  que  le  retour  du  sang  des  veines  au  cœur  soit 
rendu  plus  facile.  Il  faut  que  les  veines  se  vident  pendant  que  les  artères 
s'emplissent.  Même  les  capillaires  ne  pourront  jamais  éprouver  une  dis- 
tension anormale,  car  au  fur  et  à  mesure  que  la  «vis  àtergo»  augmente, 
ils  se  dégorgent  plus  facilement.  L'effet  d'une  hypertrophie  générale  du 
cœur  sera  donc  à' augmenter  la  quantité  de  sang  dans  les  artères,  de 
la  diminuer  dans  les  veines,  et  d'accélérer  la  circulation.  " 

Quand  le  ventricule  gauche  est  seul  hypertrophié,  son  contenu  sera 
évacué  plus  complètement  que  si  ses  parois  avaient  leur  épaisseur  nor- 
male. Parla,  et  bien  plus  encore  quand  ce  ventricule  est  en  même 
temps  dilaté,  il  doit  arriver  que  le  contenu  du  système  aortique  sera 
anormalement  augmenté,  tandis  que  dans  la  petitecirculation,  la  quantité 
de  sang  sera  anormalement  diminuée.  Mais,  quoique  la  quantité  de 
sang  augmente  dans  la  grande  circulation,  le  trop-plein  n'ira  jamais  au 
point  d'amener  la  cyanose  et  l'hydropisie  par  un  engorgement  des  veines 
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et  des  capillaires,  que  le  faible  contenu  des  vaisseaux  de  la  petite 
circulation  tend  à  empêcher.  Le  ventricule  droit,  quoique  non  hyper- 
trophié, chasse  très-facilement  son  sang  dans  les  artères  pulmonaires, 
qui,  faiblement  distendues,  n'opposent  qu'une  résistance  peu  considé- 
rable. L'engorgement  de  la  veine  cave  disparaît,  parce  que  son  sang, 
sous  une  pression  exagérée,  se  déverse  facilement  dans  le  cœur  droit, 
débarrassé  de  son  contenu.  Ainsi,  le  ventricule  droit,  qui  reçoit  du  sang 
en  abondance  et  dont  le  contenu  s'écoule  facilement  dans  des  vaisseaux 
faiblement  remplis,  chassera  bientôt  une  quantité  de  sang  égale  à  celle 
du  ventricule  gauche  dans  lequel  le  sang  pénètre  sous  une  pression  plus 
faible  et  qui  cède  difficilement  son  contenu  à  l'aorte  gorgée  de  sang. 
D'après  cela,  l'effet  de  l'hypertrophie,  surtout  de  l'hypertrophie  excen- 
trique du  ventricule  gauche,  sera  une  plénitude  anormale  des  vais- 
seaux de  la  grande  circulation,  mais  qui  ne  se  continue  pas  dans  les 
veines  dont  la  déplélion  est  rendue  plus  facile;  une  accumulation  de 
sang  moins  prononcée  dans  les  vaisseaux  de  la  petite  circulation^  et 
enfin  une  accélération  de  la  circulation  générale.  Ce  dernier  phéno- 
mène s'explique  facilement,  pour  peu  que  l'on  se  pénètre  de  cette  cir- 
constance que  les  deux  ventricules  mettront  à  chaque  systole  une  quan- 
tité de  sang  exagérée  en  mouvement,  le  premier  parce  qu'il  est 
hypertrophié,  le  second  parce  qu'il  chasse  son  sang  dans  des  vaisseaux 
faiblement  remplis. 

Lorsque  le  ventricule  droit  est  seul  hypertrophié,  la  quantité  de 
sang  se  trouve  augmentée  dans  la  petite  circulation  et  diminuée  dans  la 
grande.  Mais  encore  ici  il  suffira  d'un  temps  très-court,  pendant  lequel 
le  ventricule  droit  chassera  plus  de  sang  que  le  gauche,  pour  rendre  plus 
difficile  la  pénétration  du  sang  dans  l'artère  pulmonaire  trop  engorgée, 
tandis  que  l'écoulement  du  sang  du  ventricule  gauche  non  hypertro- 
phié dans  l'aorte  faiblement  remplie  sera  plus  facile.  D'un  autre  côté,  le 
sang  pénètre  dans  le  cœur  gauche  par  des  veines  fortement  chargées,  dans 
le  cœur  droit  par  des  veines  qui  le  sont  moins,  et  bientôt  il  arrivera 
encore  ici  que  les  deux  ventricules  expulseront  une  égale  quantité  de 
sang,  circonstance  sans  laquelle  bientôt  tout  ce  liquide  s'accumulerait 
dans  la  petite  circulation.  L'effet  de  l'hypertrophie  du  ventricule  droit 
est  donc  une  augmentation  du  contenu  des  vaisseaux  de  la  petite  cir- 
culation, une  diminution  du  contenu  de  ceux  de  la  grande;  une  ac- 
célération de  la  circulation  générale,  le  dégorgement  facile  des  veines 
pulmonaires ,  de  même  que  des  veines  caves. 

Les  considérations  qui  précèdent  et  qui,  dans  leur  partie  essentielle. 
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au  moins,  s'accordent  avec  l'exposé  lucide  de  Frey,  permettent  facilement 
de  reconnaître  quels  sont  les  symptômes  qui  dépendent  des  hypertrophies 
du  cœur,  et  de  quelle  manière  ces  symptômes  devront  se  modifier  selon 
que  l'hypertrophie  occupera  tout  le  cœur  ou  simplement  quelque  partie 
de  l'organe.  Nous  n'entendons  parler  ici  que  de  ces  formes,  qui,  sans 
être  iaccompagnées  de  complications,  se  caractérisent  par  des  troubles 
de  la  circulation  qu'elles  compensent  plus  ou  moins;  et  nous  n'expose- 
rons en  détail  les  hypertrophies  consécutives  qu'à  l'occasion  de  la  des- 
cription des  altérations  valvulaires,  etc.,  dont  elles  modifient  les  sym-; 
ptômes. 

Le  plus  souvent  c'est  Vkypertrophie  excentrique  totale   du  cœur 
que  l'on  rencontre  sans  autres  complications.  Dans  la  plupart  des  cas, 
de    pareils  malades  se  trouvent  bien  à  leur  aise  ;  et  souvent  ce  n'est  | 
qu'à  l'examen  physique  de  la   poitrine,  après  une  attaque  d'apoplexie, 
que  le  médecin  est  rendu  attentif  au  mal   qui  nous  occupe;  celui-ci, 
quelquefois,  ne   figure  pour  la  première  fois  que  comme  cause  d'une 
apoplexie  mortelle,  dans  le  rapport  nécroscopique.    Les  malades  n'a- 
vaient aucun  motif  pour  consulter  le  médecin,  et  ce  dernier  n'avait  pas 
de  raison  pour  examiner  la  poitrine.  Voilà  comment  les  choses  se  pas- 
sent dans  la  plupart  des  cas  observés  au  lit  du  malade,  et  non  faits  d'ima- 
gination.—  Le  pouls  de  ces  malades  est  plein  et  fort,  les  pulsations  des 
carotides  sont  visibles.  Dans  toutes  les  grandes  artères,  on  entend  pen-  |( 
dant  la  systole  des  ventricules  un  son  bien  distinct;  la  face  est  colorée,   ji 
l'œil  brillant,  quelquefois  manifestement  saillant;  les  fonctions  s'accom-  jj 
plissent  normalement.  La  respiration,  tant  que  le  cœur  ne  prend  pas  un    | 
volume  excessif,  n'est  pas  gênée  d'une  manière  sensible  dans  l'hypertro-   j 
phie  pure.  Mais  dans  les  cas  où  «  un  cœur  de  bœuf  »  refoule  les  pou-   f 
mons  des  deux  côtés  et  abaisse  le  diaphragme,  il  peut  naître  une  sensa^  |< 
tion  de  trop-pJeiti  dans  la  poitrine,  dépression  àl'épigastre  et  souvent 
une  dyspnée  considérable.  Dans  quelques  cas,  les  malades  se  plaignent  Jî 
de  palpitations ,  surtout  dans  les  moments  d'émotion  ;  toutefois  ce  sym- 
ptôme n'est  nullement  constant.  Souvent  on  s'étonnera  qu'une  impulsion 
du  cœ-ur  renforcée  au  point  d'ébranler  le  thorax  de  véritables  coups  de 
marteau ,  incommode  si  peu  le  malade  et  quelquefois  même  ne  soit  accom- 
pagnée d'aucun  phénomène  dont  il  ait  conscience. 

Dans  le  cours  de  l'hypertrophie  excentrique  totale,  il  se  présente  quel-  |i 
quefois,  surtout  quand  des  circonstances  particulières  augmentent  l'acti-  ji 
vite  du  cœur  hypertrophié,  des  symptômes  d'hypérémies  actives,  de  fi 
fluxions  vers  les  organes  dans  lesquels  une  force  de  résistance  peu  U 
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considérable  des  parois  vasculaires  occasionne  une  accumulation  de 
sang  sous  l'influence  de  cette  tension  exagérée  dans  tout  le  système 
artériel  (Virchow)  :  c'est  ce  qui  arrive  surtout  dans  le  cerveau  et 
les  bronches.  Les  fluxions  vers  le  cerveau  ont  lieu  quand  le  malade 
fait  une  course,  quand  il  prend  des  boissons  excitantes,  quand  il 
éprouve  des  émotions  psychiques,  et  alors  elles  se  caractérisent  par 
des  maux  de  tête,  des  éblouissements,  des  bourdonnements  d'oreilles, 
des  vertiges,  des  fourmillements  ;  les  fluxions  dans  les  artères  bronchi- 
ques ont  lieu  dans  les  mêmes  circonstances;  elles  sont  caractérisées  par 
les  symptômes  de  turgescence  de  la  muqueuse  des  bronches,  des  râles 
sibilants  répandus  sur  une  vaste  surface,  une  grande  dyspnée,  des  accès 
d'asihme  qui  souvent  passent  rapidement,  quand  le  malade  perd  un  peu 
de  sang,  ou  que  le  sang  de  l'aorte  thoracique  s'écoule  plus  librement  dans 
l'aorte  abdominale,  comme,  par  exemple,  après  un  laxatif  qui  diminue 
la  pression  sur  les  artères  de  l'abdomen  (1). 

Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  pendant  la  durée  d'une  hyper- 
trophie excentrique  totale  du  cœur  survient  une  apoplexie  cérébrale, 
et  nous  verrons  même  que  la  plupart  des  ruptures  vasculaires  dans  le 
cerveau,  surtout  chez  les  jeunes  sujets,  reconnaissent  pour  cause  une  hy- 
pertrophie du  cœur,  totale  ou  du  côté  gauche  seulement.  La  fréquence 
des  apoplexies  cérébrales  dans  les  hypertrophies  du  cœur,  dépend  en 
partie  du  peu  d'épaisseur  de  la  paroi  des  vaisseaux  cérébraux  qui,  plus 
minces  qu'ailleurs,  sont  plus  exposés  à  se  rompre  quand  ils  sont  disten- 
dus outre  mesure,  et  en  partie  aussi  de  ce  fait  que  les  membranes  des 
artères,  dans  les  hypertrophies  du  cœur,  deviennent  souvent  athéroma- 
teuses  et  par  conséquent  plus  fragiles.  Un  rapport  de  causalité  entre 
l'hypertrophie  du  cœur  et  l'athérome  des  artères,  admis  également  par 
Rokitansky  et  Virchow,  ne  peut  presque  plus  être  révoqué^en  doute  après 
les  observations  de  Dittrich  qui  constatent  que  l'artère  pulmonaire,  d'ail- 
leurs rarement  exposée  à  devenir  athéromateuse,  le  devient  très-fré- 
quemment dans  les  cas  d'hypertrophie  du  cœur  droit. 

Les  ruptures  vasculaires  dans  les  poumons  sont  relativement  plus 
rares  dans  l'hypertrophie  excentrique  totale  du  cœur.  Ces  ruptures,  qui 
produisent  des  infarctus  hémorrhagiques  et  des  apoplexies  pulmonaires, 

(1)  Il  est  impossible  d'attribuer  ces  accès  à  une  hypérémie  dans  le  domaine  de 
l'artère  pulmonaire  ;  les  symptômes,  surtout  la  sibilance  étendue  dans  la  poitrine  et  la 
dyspnée  particulière  qui  ressemble  d'une  manière  frappante  à  celle  de  l'asthme  bron- 
chique, montrent  d'une  façon  évidente  que  la  fluxion  a  lieu  dans  le  domaine  des 
artères  bronchiques.  {Note  de  l'auteur.) 
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se  rencontrent  bien  plus  fréquemment  dans  l'hypertrophie  du  cœur  }\ 
droit  seul,  quand  elle  est  compliquée  d'altérations  des  valvules  du  cœur  ;ii 
gauche,  et  d'une  gêne  apportée  au  dégorgement  des  veines  pulmo-  rj 
naires. 

Quand  les  malades  ne  succombent  pas  à  une  première  attaque  d'apo- 
plexie ou  à  une  attaque  subséquente,  ils  peuvent  arriver  à  un  âge  assez 
avancé  ;  dans  d'autres  cas,  le  cœur  hypertrophié  dégénère  plus  tard  et 
la  maladie  peut  entièrement  changer  d'aspect  :  il  se  présente  des  stases 
veineuses,  de  l'hydropisie,  etc.,  en  un  mot  des  symptômes  que  nous  ap- 
prendrons à  connaître  mieux  dans  l'exposé  des  dégénérescences  de  la 
substance  musculaire  du  cœur. 

Les  symptômes  de  V hypertj^ophie  partielle  simple  ou  excentrique  du 
cœur  gauche  qui,  après  celle  que  nous  venons  de  décrire,  se  présente 
le  plus  souvent  sans  complications  importantes,  doivent  ressembler  ex 
trèmement,  comme  cela  se  conçoit  tout  naturellement,  à  ceux  de  l'hyper-  ' 
trophie  totale.  La  circulation  est  également  accélérée  dans  ce  cas,  les  |i 
artères  sont  excessivement  remplies,   et  une  stase  dans  les  veines   et  11 
les  capillaires  ne  peut  s'effectuer,  à  raison  de  l'écoulement  plus  prompt  ^i 
et  plus  facile  du  sang  veineux  dans  le  cœur  droit  ;  le  faible  contenu  des  p 
vaisseaux  de  la  petite  circulation  n'exerce  aucune  influence  fâcheuse  sur  1) 
la  respiration,   attendu  que  si  le  contenu  moindre  des  vaisseaux  doit  1] 
produire  une  diminution  de  l'échange  de  gaz,  cette  influence  se  trouve  f 
compensée  par  l'accélération  de  la]circulation. — Encore  dans  cette  forme 
de  la  maladie,  on  entend  rarement  les  malades  se  plaindre  ;  leur  pouls 
est  plein  et  vigoureux,  leur  teint  a  celui  de  la  santé,  leurs  fondions  s'ac- 
complissent normalement;  la  respiration  est  encore  plus  rarement  gênée 
que  dans  la  forme  précédente,  parce  que  le  cœur  occupe  un  espace  moinsi 
considérable  dans  la  cavité  thoracique;   ici  également  les  battements  de  i 
cœur  constituent  un  symptôme  qui  n'est  pas  rare,  mais  qui  n'est  nulle- 
ment constant,  et  c'est  encore  l'apoplexie  qui  tue  le  plus  souvent  ces 
malades. 

Quelle  que  soit  la  fréquence  de  la  participation  du  ventricule  droit; 
à  l'hypertrophie  excentrique  du  cœur  gauche,    quelque  nombreux  que  ( 
soient  les  cas  d'hypertrophie  du  cœur  droit,  coïncidant  avec  des  obstacles,] 
à  la  circulation  dans  le  poumon  et  avec  des  altérations  valvulaires  du 
cœur  gauche,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  V hypertrophie  simple  du 
ventricule  droite  sans  complications  graves,  est  un  fait  excessivement 
rare,  et  l'on  peut  même  se  demander  si,  en  réalité,  elle  existe.  Si  nousjj 
voulions  donc  tracer  un  tableau  correspondant  à  l'hypertrophie  pure  dul 
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cœur  droit,  nous  pourrions  bien  le  construire  à  priori,  mais  non  d'après 
des  observations  faites  au  lit  du  malade.  Dans  tous  les  cas,  une  dyspnée 
excessive  et  l'œdème  pulmonaire,  que  l'on  cite  comme  symptômes,  ne  dé- 
pendent pas  plus  de  riiypertrophie  du  cœur  droit  que  la  cyanose  etl'hy- 
dropisie  de  celle  du  cœur  gauche  ;  bien  plus,  Thypertrophie  du  cœur 
droit  fait  diminuer,  comme  nous  le  verrons,  la  dyspnée  occasionnée 
par  les  maladies  auxquelles  cette  hypertrophie  vient  .s'ajouter;  de  même 
que  l'hypertrophie  du  cœur  gauche,  quand  elle  vient  à  compliquer  des 
altérations  valvulaires,  prévient  précisément,  pour  un  temps  plus  ou 
moins  long,  l'hydropisie  et  la  cyanose. 

Pour  en  venir  enfin  à  l'hypertrophie  concentrique  du  cœur,  nous 
manquons  d'observations  cliniques  assez  complètes  pour  servir  de  base  à 
la  symptomatoiogie  de  cette  forme  si  rare,  qu'elle  a  pu  être  révoquée  en 
doute  par  des  auteurs  sérieux,  comme  nous  l'avons  vu  plus  haut.  Si  la 
capacité  d'un  cœur  atteint  d'hypertrophie  concentrique  est  diminuée  d'une 
manière  notable,  il  doit  survenir  des  phénomènes  qui  s'écartent  complè- 
tement de  ceux  décrits  jusqu'à  présent.  Malgré  l'accroissement  de  la 
substance  musculaire,  la  quantité  de  sang  projetée  dans  les  artères  ne 
laissera  pas  d'être  faible;  la  déplétion  des  veines  doit  être  rendue  diffi- 
cile par  l'étroitesse  de  l'organe,  et  la  cyanose  et  l'hydropisie  pourraient 
bien  se  présenter  dans  cette  forme. 

Symptômes  physiques.—  AsT^ect  extérieur  :  Dans  les  cas  d'hypertro- 
phie excentrique  considérable,  quand  elle  survient  chez  les  jeunes  sujets, 
on  rencontre  quelquefois  une  voussure  évidente  de  la  région  précor- 
diale, voussure  qu'il  n'est  pas  permis  de  confondre  avec  les  déforma- 
tions du  rachitisme  ;  chez  les  individus  âgés  dont  les  cartilages  costaux 
sont  déjà  ossifiés,  ce  symptôme  d'ordinaire  manque,  même  dans  les  cas 
d'hypertrophie  excessive  {enorm^itas  cor  dis).  En  outre,  on  aperçoit 
des  ébranlements  du  thorax  sur  une  plus  grande  étendue,  et  dans  des 
endroits  où  on  ne  les  voit  pas  habituellement;  nous  insisterons  davantage 
sur  ce  symptôme  à  l'occasion  de  la  palpation. 

Palpation. — Chez  l'homme  sain,  on  ne  voit  et  l'on  ne  sent  qu'un  léger 
ébranlement  ou  soulèvement  pendant  la  systole  des  ventricules,  et  sur 
une  surface  limitée  du  thorax, —  c'est  l'impulsion  du  cœur.  Cet  endroit 
correspond  exactement  à  la  pointe  de  l'organe.  Sur  l'origine  de  cette  ira- 
pulsion  ou  battement,  on  a  émis  les  opinions  les  plus  divergentes.  Fidèle 
au  but  que  nous  nous  sommes  proposé  en  écrivant  ce  livre,  nous  passons 
sous  silence  les  autres  opinions,  pour  ne  nous  arrêter  qu'à  celle  à  laquelle 
nous  nous  rallions  nous-même  et  qui  est  celle  de  Bamberger.   D'après 
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lui,  le  battement  normal  que  l'on  sent,  dans  les  conditions  normales, 
sous  forme  d'un  ébranlement  plus  ou  moins  fort  de  la  paroi  thoracique, 
est  exclusivement  produit  par  le  sommet  du  cœur,  rendu  plus  dur  et  plus 
arrondi  dans  la  systole.  Si  l'on  ne  perçoit  pas  l'impulsion  dans  des  en- 
droits coiTespondants  à  d'autres  parties  du  cœur,  touchant  également  la 
paroi  et  devenant  également  plus  arrondies  et  plus  dures  dans  la  systole, 
cela  tient  uniquement  à  ce  que  ces  endroits  correspondent  au  cœur  droit, 
à  parois  plus  minces,  dont  les  contractions  ne  donnent  pas  lieu  à  une 
dureté  assez  grande  pour  produire  un  choc.  Aussitôt  que  le  ventricule 
droit  s'hyperlrophie,  on  sent  également  des  battements  à  l'endroit  delà 
paroi  contre  lequel  il  s'applique.  Pendant  que  les  ventricules  se  con- 
tractent, le  cœur  et,  par  conséquent,  le  sommet  descendent  plus  bas, 
parce  que  les  vaisseaux  de  la  base  sont  tendus.  L'abaissement  du  cœur 
vient  compenser  le  raccourcissement  qu'il  éprouve  dans  la  systole,  et 
même  le  sommet  de  l'organe  descend  plus  bas  dans  la  systole  que  dans 
la  iliastole.  ; 

Dans  l'hypertrophie,  le  choc  normal  subit  plusieurs  modifications.  Et  i 
d'abord,  il  devient  plus  fort  et  plus  étendu.  Les  degrés  les  plus  élevés  U 
de  ce  renforcement  appartiennent  presque  exclusivement  aux  hypertro-  ■ 
phies  du  cœur,  tandis  que  les  degrés  moindres  s'aperçoivent  également  ,\ 
lors  d'un  surcroît  d'activité  du  cœur  normal.  Skoda  distingue  deux  de-  I 
grés  dans  l'impulsion  renforcée  :  le  premier,  qui  se  caractérise  par  un  \i 
ébranlement  delà  poitrine  du  sujet  et  de  la  tête  de  l'auscultant,  sans  i 
qu'il  y  ait  soulèvement  de  la  paroi  thoracique,  et  avec  elle  soulèvement  I 
delà  tête  de  l'auscultant;  le  second  degré  est  celui  dans  lequel  la  paroi  \] 
thoracique  se  soulève  pendant  la  systole  ventriculaire,  et  s'abaisse  pendant  '  i 
la  diastole.  Lorsque  ce  soulèvement  a  lieu  rapidement,  il  ébranle  égale-  ji 
ment  la  tête  de  l'auscultant,  tandis  qu'en  se  faisant  avec  lenteur  il  ne  \i 
l'ébranlé  pas.  C'est  ce  second  degré  qui  devient  pathognoraonique,  et  on  jJ 
ne  le  rencontre  dans  aucune  autre  maladie  que  dans  l'hypertrophie  du  ;  < 
cœur  ;  mais  déjà  un  choc  avec  simple  ébranlement,  pour  peu  que  cet  ij 
ébranlement  s'observe  d'une  manière  durable  et  non  passagère,  suffit  pour  i 
annoncer  une  hypertrophie  du  cœur.  Quant  à  l'étendue,  le  choc  normal  '  : 
n'est  perceptible  que  dans  un,  tout  au  plus  deux  espaces  intercostaux,  i 
tandis  que  le  choc  d'un  cœur  hypertrophié  est  souvent  perçu  dans  plu-  ;  ! 
sieurs  espaces  à  la  fois.  Dans  l'hypertrophie  excentrique  totale,  Timpul-  '  i 
sion  du  cœur  est  considérablement  étendue  dans  le  sens  de  la  longueur,  . 
aussi  bien  que  dans  celui  de  la  largeur.  Dans  l'hypertrophie  excentrique  j 
du  ventricule  gauche,  le  choc  renforcé,  presque  toujoursaccorapagné  de    j 
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soulèvement,  se  sent  le  plus  manifestement  à  la  pointe  du  cœur,  de  là 
il  se  propage  principalement  dans  le  sens  de  la  longueur  et  beaucoup 
moins  dans  le  sens  du  diamètre  Iransverse  de  l'organe.  Dans  l'hypertro- 
phie excentrique  du  cœur  droit,  la  paroi  thoracique,  entre  la  pointe  du 
cœur  et  la  partie  inférieure  du  sternum  et  le  sternum  lui-même  s'ébranlent 
à  fliaque  systole,  quelquefois  simultanément  avec  le  lobe  gauche  du  foie. 
L  ^en  du  choc  du  cœur  nous  révèle,  en  outre,  assez  souvent  dans  les 
hypertrophies  excentriques  un  déplacement  de  la  pointe.  Dans  les  con- 
ditions normales,  la  pointe  du  cœur  bat  presque  constamment  dans  le 
cinquième  espace  intercostal  ;  dans  le  quatrième,  lorsque  ces  espaces  sont 
très-larges  et  quand  le  ventre  a  pris  un  grand  développement  ;  dans  le 
sixième,  quand  les  espaces  intercostaux  sont  très-étroits.  La  place  où 
l'on  sent  le  plus  souvent  la  pointe  du  cœur  dans  le  cinquième  espace 
intercostal  est  située  à  2  ou  3  centimètres  au-dessous  du  mamelon 
gauche  et  se  trouve  sur  la  ligne  parasterhale,  c'est-à-dire  une  ligne 
qui  est  tirée  verticalement  et  à  égale  distance  entre  le  bord  gauche 
du  sternum  et  le  mamelon  gauche.  Quelquefois  elle  bat  un  peu  plus 
en  dehors,  plus  rarement  un  peu  plus  en  dedans.  Quand  le  cœur  est 
considérablement  agrandi  et  hypertrophié,  le  choc  n'est  plus  produit 
par  la  pointe  seule,  d'autres  perlions  de  l'organe  viennent  également 
ébranler  le  thorax,  et  l'on  est  obligé  d'aller  à  la  recherche  de  la  pointe. 
Dans  ce  cas,  il  est  de  règle  que  l'on  considère  comme  correspondant  à  la 
pointe  du  cœur,  l'endroit  où  l'impulsion  est  sentie  le  plus  fortement,  le 
plus  bas  et  le  plus  en  dehors.  Dans  chaque  forme  de  l'hypertrophie 
excentrique,  totale  ou  partielle,  la  pointe  du  cœur  peut  se  déplacer  vers 
la  gauche;  dans  l'hypertrophie  totale  ou  bien  dans  l'hypertrophie 
gauche,  elle  descend  en  même  temps  plus  bas,  et  se  perçoit  dans  le 
sixième  ou  même  dans  le  septième  espace  intercostal.  Ceci  arrive  très- 
rarement  dans  les  degrés  élevés  de  l'hypertrophie  du  cœur  droit,  et 
seulement  lorsque  le  cœur  droit  dépasse  la  pointe  de  l'organe. 

Percussion.  —  La  matité  précordiale  représente  à  l'état  normal  un 
triangle  limité  en  dedans  par  le  bord  gauche  du  sternum,  à  partir  du 
troisième  espace  intercostal,  en  dehors  par  une  ligne  que  l'on  suppose 
tirée  du  bord  sternal  de  ce  troisième  espace  intercostal  jusqu'au  point 
contre  lequel  bat  la  pointe  du  cœur;  en  bas,  la  matité  précordiale  ordi- 
nairement se  confond  avec  celle  qui  appartient  au  lobe  gauche  du  foie, 
et  seulement  dans  les  cas  où  ce  lobe  n'avance  pas  aussi  loin  du  côté 
gauche,  la  matité  précordiale  est  limitée  en  bas  par  la  sixième  côte  ou  le 
septième  espace  intercostal.  La  matité  précordiale  normale  est  agrandie 
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par  l'hypertrophie  excentrique  du  cœur;  elle  devient  plus  longue  par 
rhyperlroj)hie  du  cœur  gauche,  plus  large  par  celle  du  cœur  droit,  et 
augmente  dans  la  double  direction  de  haut  eu  bas  et  de  gauche  à  droite, 
par  conséquent  en  longueur  et  en  largeur,  dans  l'hypertrophie  totale. 
Pour  le  diagnostic  de  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  dans  laquelle 
l'augmentation  de  la  malité  ne  se  fait  pas  par  en  haut,,  mais  par  en  bas, 
il  est,  d'après  ce  qui  précède,  plus  essentiel  de  reconnaître  la  pointe 
du  cœur  que  de  percuter  ;  la  percussion  peut,  dans  ce  cas,  n'avoir  aucun 
résultat. 

Auscultation.  —  Nous  nous  rallions  encore  à  l'opinion  de  Bamber- 
ger  (1)  pour  l'explication  des  bruits  normaux  du  cœur.  D'après  lui,  le 
premier  bruit,  celui  qui  est  isochrone  avec  le  battement  et  qui  corres- 
pond à  la  systole  ventriculairc,  se  produit  aussi  bien  dans  les  ventri- 
cules que  dans  les  artères,  dans  les  ventricules,  parce  que  les  valvules 
milrale  et  tricuspide  se  trouvant  fortement  tendues,  sont  mises  en  | 
vibrations  sonores  parla  force  qui  expulse  le  sang,  dans  l'artère  pulmo- 
naire et  l'aorte,  parce  que  les  parois  de  ces  vaisseaux,  distendues  par 
l'onde  sanguine,  produisent  également  un  son.  Ce  qui  nous  force  d'ad- 
mettre ce  dernier  point,  c'est  cette  circonstance,  que  dans  toutes  les  f 
grandes  artères,  même  éloignées  du  cœur,  on  entend  également  un  son  n 
systolique,  surtout  lorsque  la  pression  du  sang  est  considérable,  son  qui 
ne  peut  certainement  pas  être  transmis  des  ventricules.  Le  second 
bruit  que  l'on  entend  pendant  la  diastole  venlriculaire  et  qu'une  petite 
pause  sépare  du  premier,  et  une  pause  un  peu  plus  grande  du  bruit  jî' 
suivant,  naît  uniquement  dans  les  artères.  S'il  est  entendu  également  ^ 
dans  les  limites  du  cœur,  c'est  qu'il  s'y  propage,  parce  qu'il  n'est  |i 
pas  à  supposer  que,  dans  le  cœur  même,  il  se  produise  un  son  pen-  \\ 
dant  la  diastole.  Dans  les  artères,  il  est  engendré  par  les  vibrations  u 
des  valvules  semi-lunaires,  qui  sont  tendues  lors  de  la  diastole  ventricu-  H 
laire  et  subissent  le  choc  du  sang  qui  reilue.  —  Les  bruits  du  cœur  'j 
ne  s'altèrent  jamais  dans  Thypertrophie  simple.  Par  contre,  ils  deviennent  j'i 
plus  for  [s  et  plus  sonores,  parce  que  l'hyperirophie  de  la  paroi  expose  la  I  i 
mitrale  et  la  tricuspide  à  une  pression  plus  forte,  et  par  là  leur  commu-  i  i 
nique  des  vibrations  plus  étendues,  et  parce  que  Taorte  et  Tartère  pul-  ;i  | 

(1)  L'opinion  de  Bamberger  sur  la  cause  des  bruits  du  cœur,  qu'.adopte  entièrement  ;  i 
Niemeyer,  est  à  peu  de  chose  près  celle  de  MM,  Rouanet  et  Bouillaud.  On  doit  au-  j 
jourd'hui  appliquer  à  la  pathologie  ces  idées  avec  d'autant  plus  de  certitude  que  les  ; 
résultats  des  recherches  physiologiques  de  MM.  Chauveau  et  Marey  leur  donnent  une  ] 
solide  base.  Y.  C.  ,  j 
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monaire,  à  leur  tour,  sont  plus  fortement  tendues  par  Talflux  plus  consi" 
dérable  du  sang  et  vibrent  plus  éiiergiquement,  enfin  parce  que  dans 
l'aorte  et  l'artère  pulmonaire,  grâce  à  Taugmenlalion  de  leur  contenu, 
une  impulsion  plus  intense  vient  également  frapper  les  valvules  semi- 
lunaires. —  Dans  une  hypertrophie  considérable  du  cœur,  il  peut  arriver 
que  Ton  remarque  un  son  métallique  particulier,  le  cliquetis  métallique, 
qui  accompagne  la  systole  et  qui  parait  produit  par  la  vibration  du  thorax. 

§  h. —  Diagnostic. 

Si,  d'une  part,  les  modifications  de  la  circulation  et  avec  elles  les  sym- 
ptômes subjectifs  des  hypertrophies  du  cœur,  peuvent  facilement  passer  ina- 
perçus, les  signes  physiques  peuvent,  d'un  autre  côté,  nous  faire  également 
défaut.  Quand  le  poumon  gauche  est  emphysémateux,  et  s'avance  entre  le 
cœur  agrandi  etla  paroi  thoracique,  l'impulsion  du  cœur  peut  non-seulement 
n'être  ni  renforcée  ni  anormalement  étendue,  mais  encore  devenir  très- 
faible  et  totalement  insensible  dans  les  hypertrophies  même  considéra- 
bles du  cœur.  De  même,  il  se  peut  que  dans  ces  conditions  la  matité  pré- 
cordiale  ne  soit  pas  agrandie,  mais  diminuée;  et  les  bruits  du  cœur  eux- 
mêmes  frappent  quelquefois  moins  distinctement  l'oreille  dans  les  cas 
d'emphysème  considérable. 

Le  diagnostic  de  l'hypertrophie  excentrique  du  ventricule  gauche^  dont 
les  symptômes  subjectifs  ont  été  décrits  plus  haut,  se  fondera  sur  la  réu- 
nion des  points  suivants  qui  résument  les  symptômes  objectifs:  pulsation 
visible  des  carotides,  bruit  systolique  très-prononcé  dans  les  grandes 
artères ,  pouls  plein  ,  visible  même  dans  les  petites  artères,  impul- 
sion du  cœur  renforcée  et  se  propageant  dans  le  sens  de  la  longueur, 
déclivité  de  lapointe  de  l'organe,  eœtension  de  la  matité  selon  la  lon- 
gueur, renforcement  des  bruits  du  cœur  dans  le  ventricule  gauche  et 
dans  l'aorte,  parfois  cliquetis  métallique. 

Les  signes  objectifs  suivants  annonceniV  hypertrophie  excentrique  du 
cœur  droit  :  impulsion  renforcée  s' étendant  au  sternum  et  souvent  au, 
lobe  gauche  du  foie;  déplacement  de  la  pointe  du  cœur  en  dehors, presque 
jamais  en  bas  ;  extension  de  la  matité  précordiale  dans  le  sens  de  la 
largeur;  bruits  du  cœur  exagérés  dans  le  ventricule  droit  et  dans 
l'artère  pulmonaire.  La  différence  dans  la  force  des  bruits  du  cœur 
s'aperçoit  le  mieux  dans  les  artères  et  surtout  au  second  temps;  et  c'est 
ainsi  que  l'intensité  augmentée  du  second  bruit  dans  l'artère  pulmonaire, 
intensité  qui  se  reconnaît  facilement  même  dans  un  emphysème  considé» 
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rable,  constitue  le  signe  le  plus  important  de   Thypertrophie  du  cœur 
droit. 

La  somme  des  symptômes  objectifs  de  Thypertrophie  gauche  et  de 
l'hypertrophie  droite,  nous  fournil  les  signes  physiques  de  l'hypertro- 
phie totale  :  les  artères  et  le  pouls  donnent  lieu  à  des  phénomènes 
semblables  à  ceux  de  Vhyperlrophie  du  cœur  gauche,  le  choc  du  cœur 
est  notablement  renforcé  et  étendu  dans  le  sens  de  la  longueur  et  dans 
celui  de  la  largeur,  la  pointe  de  l'organe  est  descendue  et  déjetée  en 
dehors,  la  matilé s'étend  dans  tous  les  sens,  tous[les  bruits  sont  ren- 
forcés. 

Comme  il  est  essentiel  pour  le  diagnostic  des  diverses  formes  de  l'hy- 
pertrophie de  comparer  entre  eux  les  sons  qui  répondent  à  l'origine  -des 
artères  et  ceux  que  l'on  entend  près  des  orifices  auriculo-ventriculaires, 
il  faut  bien  avoir  présents  à  l'esprit  les  endroits  qui  sur  le  thorax  corres- 
pondent aux  orifices  artériels  et  aux  orifices  auriculo-ventriculaires,  ceux 
du  moins  où  l'on  entend  le  plus  clairement  ces  sons  et  où  l'on  parvient 
à  les  isoler  les  uns  des  autres.  11  est  de  règle  que  l'on  recherche  les  sons 
qui  naissent  dans  l'aorte,  sur  le  bord  droit  du  sternum  et  à  la  hauteur 
du  troisième  cartilage  costal,  les  sons  dans  l'artère  pulmonaire  vers  le  mi- 
lieu du  troisième  cartilage  costal  gauche  (1),  les  sons  de  la  valvule  tri-   ^ 
cuspide  à  la  partie  inférieure  du  sternum,  au  niveau  du  quatrième  espace  II 
intercostal.  Il  n'y  a  que  les  sons  produits  près  de  l'orifice  mitral  qui  | 
s'entendent  moins  bien  à  la  place  du  thorax  correspondant  à  la  valvule  il 
de  ce  nom,  située  à  peu  près  dans  le  troisième  espace  intercostal,  à  li  1/2   I' 
centimètres  environ  du  bord  gauche  du  sternum.  Ces  sons  s'entendent  -j 
et  s'isolent  mieux  à  la  place  que  vient  frapper  la  pointe  du  cœur.  Cette 
différence  tient  à  ce  que  la  valvule  mitrale  est  séparée  de  la  paroi  anté- 
rieure du  thorax  par  le  cœur  droit  et  delà  paroi  latérale  par  le  poumon  ; 
ce  sont  là   des   milieux  peu  propres,  soit  à  isoler  les  sons  de  la  valvule 
mitrale  de  ceux  qui  naissent  dans  le  cœur  droit,  soit  à  les  transmettre 
à  l'oreille;  au  contraire,  la  pointe  du  cœur  qui  appartient  exclusivement 
au  ventricule  gauche  et  s'applique  directement  contre  la  paroi  thoracique, 
se  prête  le  mieux  pour  bien  isoler  et  bien  transmettre  â  l'oreille  les  sons 
qui  naissent  dans  les  environs  de  l'orifice  mitral. 


)i 


(1)  Quelque  facile  qu'il  soit  de  déterminer  ces  endroits  d'après  la  position  anatomi- 
que  des  artères,  il  n'en  sera  pas  moins  difficile  pour  les  commençants  de  rechercher 
surtout  l'artère  pulmonaire  sur  le  côté  gauche  du  sternum. 

{Noie  de  l'auteur.)  ^ 
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Pour  éviter  les  redites,  le  diagnostic  différentiel  entre  les  hypertro- 
phies du  cœur  et  les  dilatations,  les  exsudais  du  péricarde,  etc.,  ne  sera 
exposé  que  quand  nous  aurons  appris'  à  connaître  les  symptômes  de  ces 
maladies. 

§  5.  —  Pronostic. 

L'hypertrophie  du  cœur  est  de  toutes  les  maladies  de  cet  organe  celle 
qui  permet  le  meilleur  pronostic,  pourvu  que  l'on  restreigne  la  signi- 
fication de  cette  affection  dans  les  limites  que  nous  lui  avons  assignées. 
Bien  souvent,  quand  elle  vient  à  compliquer  d'autres  maladies  du  cœur, 
c'est  même  elle  qui  modère  jusqu'à  un  certain  point  le  danger  de  la 
maladie  principale  en  offrant  une  sorte  de  compensation. 

Les  malades  atteints  d'hypertrophie  simple  du  cœur,  peuvent  arriver 
à  un  âge  'rès-avancé;  s'ils  viennent  à  mourir  plus  tôt  cela  tient  à  des 
hémorrhagies  cérébrales  ou  pulmonaires,  événements  que  l'on  peut  effi- 
cacement prévenir  par  un  régime  convenable  et  un  traitement  approprié. 
A  cela  près  le  pronostic  est  aggravé  par  les  dégénérescences  consécutives 
assez  fréquentes  de  la  substance  musculaire.  Ce  passage  de  l'hypertro- 
phie vraie  à  l'hypertrophie  fausse  modifie  le  caractère  de  la  maladie  et 
accroît  la  somme  des  dangers. 

§  6.  —  Traitement. 

On  n'est  certainement  pas  en  état  de  guérir  par  un  procédé  quelcon- 
que l'hypertrophie  du  cœur,  tout  en  admettant  qu'un  cœur  hypertrophié 
puisse  s'atrophier  aussi  bien  qu'un  cœur  normal.  Mais  on  peut  faire 
beaucoup  pour  diminuer  le  progrès  de  l'hypertrophie  et  modérer  les 
dangers  auxquels  la  maladie  expose.  Evidemment  il  ne  s'agit  encore  ici 
que  de  ces  cas  dans  lesquels  l'hypertrophie  n'est  pas  compliquée  par 
une  autre  maladie  cardiaque  ou  pulmonaire,  mais  se  conserve  dans  une 
sorte  d'indépendance,  comme  cela  se  voit  principalement  chez  les  indivi- 
dus adonnés  aux  excès  de  table.  Le  plus  souvent,  on  ne  reconnaît  la  ma- 
ladie chez  eux  que  quand  le  cœur  est  devenu  assez  volumineux  pour 
empiéter  sur  les  poumons,  quand  il  se  manifeste  des  vertiges,  des 
éblouissements  et  d'autres  symptômes  d'hypérémie  active  du  cerveau, 
plus  souvent  encore  après  qu'une  attaque  d'apoplexie  a  fait  ouvrir  les 
yeux  sur  l'existence  de  la  maladie  du  cœur.  Si  le  médecin  déploie  dès  ce 
moment  une  certaine  énergie  dans  ses  prescriptions,  il  peut  être  siir  que 
les  malades  qui  jusqu'alors  ne  lui  auraient  guère  obéi,  les  suivront  ponc- 
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tuellemenl,  pour  la  raison  très-simple  que  tous  ces  accidents  et  tou-  ces 
malaises  ordinairement  leur  causent  de  grands  soucis.  La  conduite  à 
suivre  ressort  de  la  pathogénie.  Ces  malades  doivent  se  tenir  en  garde 
contre  tout  écart  de  régime  qui  pourrait  leur  donner  cette  pléthore  que 
l'on  observe,  ne  serait-ce  que  passagèrement,  à  la  suite  de  toute  inges- 
tion immodérée  d'aliments  ou  de  boissons.  Que  de  fois  cette  apoplexie, 
longtemps  menaçante,  vient  les  frapper  au  milieu  d'un  long  et  succu- 
lent repas!  La  règle  ici  est  encore  de  faire  des  prescriptions  précises, 
d'indiquer  rigoureusement  la  quantité  et  la  qualité  des  aliments  qui 
doivent  être  pris  à  chaque  repas,  si  toutefois  on  veut  que  le  malade 
obéisse. 

Je  rappellerai  à  cette  occasion    une   habitude  absurde  et  détestable 
que  j'ai  souvent  rencontrée  chez  les  aubergistes  et  les  commis  voyageurs 
en  vins  :  ces  messieurs  s'imaginent   qu'en  absorbant  de  fortes  quan- 
tités d'eau,  ils  parviendront  à  neutraliser  l'influence  nuisible  de  leurs 
excès  ;  il  va  sans  dire  qu'un   individu    qui  après  le  repas  va  s'ingur- 
giter des  masses  d'eau,  augmentera  encore  la  pléthore.  —  Les  malades 
éviteront  en  outre  de  s'exposer  à  tout  ce  qui  tend,  en  dehors  de  la  plé- 
thore, à  donner  un  nouvel  aliment  à  l'activité  du  cœur,  à  distendre  da- 
vantage les  artères  trop  gorgées  de  sang.  Piappelons  ici  l'usage  des  liqui-  : 
des  échauffants  (1),  les  émotions>  les  efforts  fatigants  et  immodérés,  etc.  ■ 
Tout  en  faisant  suivre  ce  régime,  on  aura  soin  d'écarter  les  obstacles 
qui  s'opposent  à  la  circulation  de  l'aorte  abdominale,  et  cela  dans  le  but 
de  modérer  la  pression  du  sang  sur  les  vaisseaux  compromis  du  cer- 
veau et  des  bronches.  Tout  en  interdisant  les  aliments  d'une  digestion  t: 
difticile,  on  cherchera  à  procurer  des  selles  régulières,  attendu  que  de   | 
cette  façon  on  modère  la  pression  qu'exercent  sur  l'aorte  et  ses  ramifica-  l' 
tions  les  intestins  contenus  dans  l'abdomen.  i! 

Les  évacuations  sanguines  systématiquement  répétées  dans  le  but  |i 
de  guérir  les  hypertrophies,  telles  qu'elles  ont  été  recommandées  par  ij 
Valsalva  et  Albertini,  trouvent  encore  bien  dés  partisans  en  France,  mais  j; 
chez  nous  on  est  de  plus  en  plus  revenu  de  cette  manière  d'agir.  Les  »; 
saignées  ne  diminuent  la  quantité  de  sang  que  pour  un  temps  assez  |i 
court,  elles  entraînent  facilement  à  leur  suite  un  érélhisme  du  cœur  et|ï 
paraissent  favoriser  la  dégénérescence  de  ses  parois.  Il  n'est  pas  dit  pour '< 


(1)  Dans  ce  nombre  nous  comprendrons  encore  l'eau  chaude,  et  il  n'est  pas  cton- , 
nant  que  le  sptudel  de  Karlsbad  fasse  tous  les  ans  des  victimes  qui  meurent  d'à  po-  , 
plexie.  {Noie  de  l'auteur.) 
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cela  que,  lorsqu'il  y  a  imminence  d'une  apoplexie,  une  saignée  ne  puisse 
être  symptomatiquement  indiquée  dans  le  cours  d'une  hypertrophie.  On 
a  plutôt  l'habitude  chez  nous  (\'applifjue?'  un  selon  dans  la  région  du 
cœur  aussitôt  qu'une  hypertrophie  ou  même  quelque  autre  maladie  sé- 
rieuse de  cet  organe  a  été  reconmte.  Encore  ce  moyen,  quoique  recom- 
mandé par  des  autorités  dignes  de  confiance,  doit  être  signalé  comme 
inutile  et  dangereux.  Les  traitements  parl'iot/e  et  le  mercwre  sont,  on  le 
conçoit,  tout  aussi  pauvres  en  résultats  et  doivent  également  être  rejetés. 
La  cure  du  raisiji  et  celle  du  fe lit-lait  procurent  aux  malades  un  certain 
bien-être  pendant  leur  emploi,  mais  elles  n'ofîrent  aucun  avantage  du- 
rable. Quant  à  la  digitale  enfin,  il  peut  se  présenter  des  cas  où  elle  est 
indiquée  comme  cela  a  été  dit  de  la  saignée;  il  peut  devenir  nécessaire 
de  combattre  des  congestions  actives  dangereuses,  par  la  digitale  qui, 
d'après  les  belles  expériences  de  Traube,  modère  la  pression  du  ssng 
artériel;  mais  un  usage  prolongé  de  ce  médicament  doit  être  abso- 
lument rejeté.  On  peut  en  dire  autant  de  Vemploi  du  froid  sous  forme 
d'une  boîte  de  fer-blanc  remplie  de  glace  et  portée  sur  le  cœur. 


CHAPITRE  II. 
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Nous  ne  comprenons  sous  ce  nom  que  cet  agrandissement  de  la  cavité 
du  cœur  dans  lequel  les  parois  sont  en  même  temps  amincies.  L'effet 
de  ce  double  état,  agrandissement  et  amincissement,  sur  la  distribution 
du  sang  doit,  comme  cela  a  été  si  clairement  et  si  nettement  exposé  par 
Traube,  être  absolument  différent  de  celui  que  produirait  une  hypertro- 
phie simple  et  excentrique,  aussi  avons-nous  dû  traiter  ces  deux  maladies 
dans  des  chapitres  séparés. 

§!'='■.  —  Palliogènie  et  étiologie. 

La  dilatation  du  cœur  s'effectue  dans  les  conditions  suivantes  :  1°  la 
paroi  interne  du  cœur  subit  pendant  la  diastole  une  pression  qui  va 
au  delà  de  là  force  de  résistance  de  Vorgane  dans  Vétat  de  relâche' 
ment.  Si  l'on  cite  comme  causes  de  dilatation  les  rétrécissements  des 
orifices,  les  obstacles  dans  les  voies  circulatoires,  cela  peut  donner  faci- 


328  MALADIES    DU    CŒUR. 

lement  lieu  à  des  malentendus.  La  résistance  que  rencontre  l'expulsion 
du  sang,  la  pression  que  la  paroi  interne  du  cœur  éprouve  dans  la  systole, 
ne  peuvent  jamais  devenir  plus  grandes  que  la  force  de  contraction  de  cet 
organe  ;  autrement  la  circulation  deviendrait  impossible,  aussitôt  que  le 
cœur  ne  serait  plus  en  élat  de  vaincre  cette  résistance  et  de  chasser  le 
sang.  Mais  la  première  conséquence  de  ces  obstacles  est  une  déplétion 
incoiwplète  des  cavités  correspondantes  du  cœur.  Pendant  la  diastole  qui 
suit  la  systole,  le  sang,  en  pénétrant  dans  la  cavité,  ne  la  trouve  pas  vide 
comme  à  l'ordinaire,  mais  en  partie  remplie  de  sang;  bientôt  après  le 
commencement  de  la  diastole,  cette  cavité  est  aussi  pleine  qu'àlafinde 
ce  temps  dans  les  conditions  ordinaires,  et  dès  ce  moment  le  sang  y  afflue 
aussi  longtemps  que  la  pression  des  parois  sur  leur  contenu,  dans  les 
vaisseaux  afférents,  surpasse  la  force  de  résistance  des  parois  de  la  cavité 
correspondante  du  cœur.  Supposons,  par  exemple,  qu'un  obstacle  à  la 
circulation  vienne  à  naître  à  l^origine  de  l'artère  pulmonaire,  ou  comme 
cela  arrive  plus  souvent,  dans  ses  ramifications  capillaires,  cet  obstacle 
ne  sera  jamais  assez  puissant  pour  rendre  impossible  la  contraction  du 
ventricule  droit  pendant  la  systole,  autrement  dit,  pour  donner  lieu  à  une 
dilatation  de  ce  ventricule  au  moment  où  il  devrait  se  contracter;  dès 
l'instant  où  cet  obstacle  deviendrait  plus  puissant  que  la  faculté  du  ven- 
tricule d'éprouver  un  retrait,  la  vie  deviendrait  impossible.  Mais  par 
contre,  l'obstacle  près  de  l'orifice  ou  dans  les  ramifications  de  Tartère 
pulmonaire,  peut  fort  bien  devenir  as^e^  considérable  -pour  ne  permettre 
qu'une  évacuation  partielle  du  contenu  du  ventricule  droit;  le  sang 
qui  s'y  rend  des  veines  caves  le  remplira  promptement,  et  aussi  long- 
temps que  la  pression  du  sang  dans  ces  veines  sera  supérieure  à  la 
faible  résistance  du  ventricule  droit,  à  parois  si  minces,  une  quantité  de 
sang  trop  forte  y  pénétrera  et  le  dilatera.  La  contraction  de  l'oreillette 
qui,  vers  la  fin  de  la  diastole  tend  à  chasser  le  contenu  de  cette  cavité 
dans  le  ventricule  droit,  contribue  encore  essentiellement  à  ce  résultat. 

Le  cœur  ne  peut  donc  être  dilaté,  qu'autant  que  la  tension  dans  les 
vaisseaux  qui  lui  amènent  le  sang,  et  la  contraction  de  l'oreillette  corres- 
pondante l'emportent  sur  la  force  de  résistance  que  la  paroi  relâchée 
est  en  état  d^opposer  à  une  dilatation  anormale.  Les  vaisseaux  afférents 
sont  des  veines;  la  tension  de  ces  dernières  peut  vaincre,  il  est  vrai,  la 
résistance  que  les  oreillettes,  épaisses  de  2  millimètres,  et  le  ventri- 
cule droit,  épais  de  h  millimètres,  sont  en  état  d'opposer  à  une  dilata- 
tion; mais  le  ventricule  gauche,  dont  la  paroi  a  une  épaisseur  de  10  mil- 
limètres, est  difficilement  distendu  par  le  sang  accumulé  dans  les  veines 
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pulmonaires,  et  même  par  les  contractions  musculaires  de  l'oreillette 
gauche  hypertrophiée.  Cette  explication  est  corroborée  d'une  manière 
frappante  par  les  faits  analomo-pathologiques  :  de  beaucoup  le  plus 
souvent  nous  trouvons  une  dilataiion  des  oreillettes,  moins  souvent 
celle  du  ventricule  droit,  et  le  plus  rarement  celle  du  ventricule 
gauche. 

Une  dilatation  notable  du  ventricule  gauche  n'existe  que  dans  les  cas 
d'insuffisance  des  valvules  aortiques,  une  dilatation  plus  faible  dans  l'in- 
suffisance de  la  valvule  mitrale.  Encore  ce  fait,  que  nous  enseigne  chaque 
manuel  d'anatomie  pathologique,  est  en  parfaite  harmonie  avec  les  prin- 
I  cipes  exposés  plus  haut.  Si  nous  supposons  d'abord  que  les  valvules 
semi-lunaires  soient  insuffisantes,  c'est-à-dire  que  le  sang  reflue  en 
partie  de  l'aorte  remplie  dans  le  ventricule  gauche  relâché  pendant  la 
diastole,  alors  la  pression,  éprouvée  par  la  paroi  interne  du  ventricule 
gauche,  sera  certainement  assez  considérable  pour  vaincre  la  résistance 
I  de  cette  paroi,    dont   la  pression  du  sang  veineux  ne    pouvait  triom- 
I  pher  (1).  Bamberger  a  soumis  à  un  examen  critique  très-sévère  cinquante 
cœurs  atteints  d'altérations  des  valvules  aortiques,  et  cela  au  point  de 
vue  de  la  dilatation  et  de  l'hypertrophie  du  ventricule   gauche  que  l'on 
devait  y  rencontrer.  Or,  cet  examen  lui  a  fourni  des  résultats  qui  con- 
I  firmentdela  manière  la  plus  brillante  la  théorie  émise  plus  haut.  Il  a 
I  trouvé  que  dans   les   rétrécissements  considérables  de  l'orifice  aor- 
I  tique,  mais  en   Vabsence  de  toute  insuffisance  valvulaire,  ou  quand 
cette  insuffisance  existait  à  un  faible  degré,  la  dilatation  du  ventri- 

(1)  Le  fait  que  dans  les  grandes  insuffisances  des  valvules  aortiques  le  ventricule 
est  distendu  jusqu'au  moment  où  la  tension  de  sa  paroi  devient  assez  grande  pour  tenir 

•  en  équilibre  la  pression  dans  le  système  aortique  ou  Jusqu'au  moment  où  commence 
une  nouvelle  systole,  a  été  démontré  par  Traube  d'une  manière  claire  et  précise.  Il 
rappelle,  en  effet,  que  dans  ces  cas  le  ventricule  gauche^  pendant  la  diastole,  est  ali- 

I  mente  par  deux  sources,  qu'il  reçoit  en  même  temps  du  sang  de  l'oreillette  et  de 
l'aorte.  Cette  affluence,  anormalement  exagérée,  doit,  suivant  lui,  bientôt  communi- 
quer à  ses  parois  un  degré  de  tension  plus  grande  que  la  pression  sous  laquelle  le  sang 
arrive  de  l'oreillette.  Il  en  résulterait  un  courant  dirigé  à  rebours,  du  ventricule  à 
l'oreillette,  et  ayant  pour  effet  la  fermeture  de  la  valvule  mitrale.  Dès  lors,  toujours 
d'après  Traube,  le  contenu  du  ventricule  fermé  du  côté  de  l'oreillette  serait  encore 
pendant  un  certain  temps  sous  l'influence  de  la  pression  qui  pèse  sur  le  sa'^g  de 
l'aorte.  La  fermeture  anticipée  de  la  valvule  mitrale,  qui  s'effectue  encore  avant  la  fin 
de  la  diastole,  peut  être  souvent  reconnue,  d'après  les  observations  de  Traube,  par 
l'examen  physique  de  la  poitrine.  On  peut  en  effet  n'entendre  aucun  son  pendant  la 
systole,  et  d'autres  fois,  rarement  il  est  vrai,  un  son  très-fort  du  côté  de  la  pointe  du 
cœur  pendant  la  diastole.  (Note  de  l'auteur.) 


330  MALADIES   DU    CŒUR. 

cule  gauche  avait  été  nulle  ou  peu  consîdérahk.  Dans  ces  cas  l'em- 
barras de  la  circulation  est  assez  grand,  à  la  vérité,  mais  il  ne  va  pas 
jusqu'à  produire  une  dilatation  ;  car  la  pression  sur  la  paroi  interne 
du  ventricule  gauche  manque  alors  pendant  la  diastole.  Bamber- 
ger  a  trouvé,  au  contraire,  qu'wwe  insuffisance  des  valvules  aortiques 
amène  constamment  une  dilatation  excessive  du  venlricule  gauche, 
que  dans  ces  circonstances  la  dilatation  l'emporte  toujours  sur  l'hyper- 
trophie consécutive,  et  qu'il  est  très -commun  de  rencontrer  un 
agrandissement  assez  considérable  de  la  cavité,  pour  pouvoir  y  loger  à 
l'aise  le  poing  d'un  homme.  Dans  cet  état  de  choses,  la  paroi  ventricu- 
laire  supporte  à  la  vérité  une  très-haute  pression  pendant  la  diastole.  Le 
plus  vaste  agrandissement  de  la  cavité  a  été  rencontré  par  Bamber- 
ger,  lorsqu'il  y  avait  coïncidence  dJ insuffisance  valvulaire  et  de  rétré- 
cissement de  V orifice  aortique.  Là,  on  le  conçoit,  le  ventricule  aorlique, 
auquel  le  rétrécissement  ne  permet  pas  de  se  vider  complètement  et 
que  l'insuffisance  valvulaire  expose  en  même  temps  à  la  pression  venant  : 
de  l'aorte,  doit  éprouver  la  plus  grande  dilatation  à  raison  même  de  ce  ' 
double  surcroît  de  pression.  : 

Ce  fait,  que  l'insuffisance  de  la  valvule  mitrale  doit  également  faire  !  i 
naître  une  dilatation  du  ventricule  gauche  (qu'un  simple  rétrécissement  ^ 
de  l'orifice  correspondant  ne  peut  pas  produire),  trouve  de  même  une  ex-  ( 
pîication  facile.  Dans  l'insuffisance  de  la  valvule  mitrale,  indépendam-  f 
ment  de  la  dilatation  de  l'oreillette  gauche,  il  existe  encore  une  hyper-  :  i 
trophie  de  ses  parois,  et  pendant  la  systole  ventriculaire  une  si  grande  M 
masse  de  sang  estrejetée  dans  l'oreillette  et  dans  les  veines  pulmonaires,  < 
que  ce  liquide  se  trouve  là  sous  une  pression  excessivement  forte,  et  se  ;  1 
précipite  pendant  la  diastole  avec  une  force  extrême  dans  le  ventricule  ':  j 
gauche.  Encore  dans  le  rétrécissement  de  l'orifice  auriculo-ventricuîaire  :  i 
gauche,  l'oreillette  s'hypertrophie,  il  est  vrai,  et  se  remplit  outre  mesure  '  i 
ainsi  que  les  veines  pulmonaires,  mais  néanmoins  le  sang  ne  se  rend  pas  »  j 
alors  en  quantité  trop  considérable  dans  le  ventricule  gauche  relâché,  •  J 
cardans  ce  cas,  la  force  de  propulsion  se  trouve  en  partie  paralysée  par  >\ 
l'obstacle  qui  siège  à  l'orifice.  De  celte  manière,  on  comprend  facilement  '  i 
que  le  ventricule  gauche  doit  être  dilaté  dans  l'insuffisance  de  la  valvule  \  i 
mitrale,  et  que  sa  capacité  doit,  au  contraire,  presque  toujours  être  di-  'i 
minuée  dans  le  rétrécissement  de  l'orifice  de  ce  nom.  > 

La  dilatation  du  cœur  se  produit  :  2°  dans  les  cas  où  la  pression  exer-  l 
cée  par  le  sang  sur  la  paroi  interne  des  cavités  relâchées  reste  normale,  j 
il  est  vrai,  mais  dans  lesquels  des  allérations  du  tissu  de  la  substance 


DILATATION    DU    CŒUP..  331 

cardiaque  diminuent  la  force  de  résistance  que  cette  dernière  oppose 
à  celte  pression.  Un  vrai  modèle  de  dilatation  du  cœur  s'observe  dans 
cet  état  de  macération  et  de  ramollissement  des  parois,  tel  qu'il  se  produit 
à  la  suite  d'une  péricardite,  surtout  lorsqu'elle  est  de  longue  durée.  L'en- 
docardite produit  plus  rarement  le  relâchement  de  la  substance  cardia- 
que et  la  dilatation  consécutive  ;  citons  enfin,  comme  pouvant  entraîner 
la  dilatalion,  la  dégénérescence  graisseuse  des  fibres  musculaires,  leur 
transformation  en  tissu  conjonctif,  peut-être  aussi  la  dégénérescence  col- 
loïde. 

Il  résulte  du  chapitre  précédent  que  dans  la  plupart  des  cas  la  dila- 
tation du  cœur  n'est  qu'un  état  passager.  Nous  avons  vu,que  l'agrandis- 
sement de  la  cavité,  l'augmentation  de  son  contenu  ne  font  que  rendre 
la  tâche  du  cœur  plus* grande  et  provoquent  une  plus  grande  activité  dans 
cet  organe,  en  sorte  que  bientôt  l'hypertrophie  s'y  ajoute.  Dans  ce  cas, 
la  dilatation  devient  une  hypertrophie  excentrique  qui  est  identique  avec 
la  dilatalion  active  (1). 

Les  conditions  sous  lesquelles  ceci  doit  avoir  lieu,  et  celles  où  ce  phé- 
nomène ne  se  produit  pas,  sont  presque  évidentes  :  la  dilatation  disparaît 
pour  faire  place  à  l'hypertrophie  excentrique,  quand,  après  la  terminai- 
son de  la  péricardite,  la  nutrition  des  muscles  du  cœur  n'est  plus  en  souf- 
france. La  dilatation  du  cœur  droit  qui  complique  une  compression  du 
poumon,  etc.,  se  transforme  bientôt  en  une  hypertrophie  excentrique. 
Par  contre,  un  cœur  devenu  gras  restera  simplement  dilaté,  et  la  même 
chose  arrive  lorsque  d'autres  modifications  organiques  et  permanentes 
occasioijnent  la  dilatation  du  cœur.  Encore  on  s'explique  facilement 
pourquoi,  chez  les  individus  robustes  et  bien  nourris,  une  hypertrophie 
consécutive  se  développe  plus  facilement  et  plus  vite  que  chez  les  per- 
sonnes cachectiques  et  épuisées.  Mais,  par  contre,  nous  savons  encore 
trop  peu  de  la  croissance  et  de  l'atrophie  des  fibres  musculaires,  pour 
comprendre  la  raison  qui  veut  que  l'hypertrophie  consécutive  se  développe 
bien  plus  facilement  dans  le  cœur  gauche  que  dans  le  cœur  droit. 

(1)  Rokitansky  propose  de  désigner  sous  le  nom  de  dilatation  active  un  état  dans 
lequel  l'augmentatioij  de  la  cavité  l'emporte  sur  l'épaississement  des  parois,  et  sous  le 
nom  d'hypertrophie  excentrique  un  état  dans  lequel  l'épaississement  des  parois  est 
plus  prononcé  que  l'agrandissement  de  la  cavité. 

{Noie  de  l'auleur.) 
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§  2.  —  Anatomie  pathologique. 


Il  faut  bien  se  garder  de  prendre  pour  dilaté  un  cœur  devenu  flasque 
par  la  décomposition  ou  distendu  par  du  sang;  la  putréfaction  avancée 
de  tout  le  cadavre,  la  facilité  avec  laOjUelleles  parois  du  cœur  se  déchirent, 
et  enfin  l'imbibitioii  de  ces  dernières  par  la  matière  colorante  du  sang 
fournissent  des  points  de  repère  pour  la  distinction.  —  Quand  la  dilata- 
tion se  propage  sur  le  cœur  entier,  la  forme  de  l'organe  se  modifie  d'une 
manière  analogue  à  celle  que  nous  avons  vue  dans  l'hypertrophie  excen- 
trique totale.  Mais  comme  la  dilatation  est  le  plus  souvent  partielle  et 
limitée  au  ventricule  droit  et  aux  oreillettes,  le  cœur  ordinairement 
augmente  en  largeur  sans  augmenter  également  en  longueur.  L'amincis- 
sement de  la  paroi  qui  s'aperçoit  le  mieux  à  la  pointe,  quand  il  intéresse 
le  ventricule  gauche,  fait  que  le  cœur  gauche,  ouvert  par  une  incision, 
s'affaisse  sur  lui-même,  chose  qui  n'arrive  pas  dans  un  cœur  normal. 
Dans  les  oreillettes,  les  faisceaux  charnus  s'écartent  tellement  que  les 
parois  peuvent  paraître  membraneuses.  De  même,  la  dilatation  considé- 
rable des  ventricules,  surtout  du  ventricule  gauche,  peut  réduire  dans 
quelques  endroits  les  colonnes  charnues  à  l'état  de  cordons  sans  fibres 
musculaires,  en  quelque  sorte  tendineux.  Quoique,  en  même  temps  que 
le  reste  du  cœur,  les  orifices  se  trouvent  dilatés,  les  valvules  n'en  restent 
pas  moins  en  état  de  les  fermer  par  suite  d'une  augmentation  de  leur  sur- 
face, accompagnée  d'amincissement  et  de  prolongement  des  cordes  ten- 
dineuses. La  chair  cardiaque  tantôt  n'offre  aucune  modification,  tantôt 
elle  présente  ces  dégénérations  qui  ont  occasionné  la  dilatation. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

L'effet  de  la  dilatation  du  cœur  sur  la  distribution  du  sang  est  diamé- 
tralement opposé  à  celui  de  l'hypertrophie,  comme  Traube  l'a  encore  dé- 
montré de  la  manière  la  plus  évidente  :  «  La  suite  nécessaire  de  la  dila- 
tation d'un  ventricule  est  la  diminution  du  travail  qu'il  doit  fournir.  » 
Supposons  que  tout  le  cœur  soit  dilaté,  comme  cela  peut  arriver,  surtout 
après  une  péricardite  de  longue  durée  et  avec  exsudation  purulente, 
alors  les  ventricules  distendus,  qui  ont  une  plus  grande  pression  à 
vaincre,  tandis  que  leur  force  élastique  a  été  diminuée  ou  est  au  moins 
restée  stalionnaire,  enverront  dans  les  artères  une  quantité  de  sang 
moindre  que  celle  qui  s'y  trouve  normalement,  et  l'on  verra  :  1°  que  le 
contenu  des  artères  diminue,  que  la  tension  de  leurs  membranes  devient 
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moindre  qu'à  l'état  normal.  —  Comme  les  deux  ventricules  chassent  à 
chaque  systole  une  masse  de  sang  relativement  plus  faible,  il  en  résulte: 
2°  que  la  circulation  est  rah-ntie  ;  \e  sang  se  charge  dans  le  corps 
d'une  forte  quantité  d'acide  carbonique,  et  retourne  moins  vile  au  pou- 
mon pour  s'en  débarrasser  et  prendre  en  échange  de  l'oxygène  :  le  sang 
prend,  en  effet,  alors  une  comfosition  veineuse. — Le  faible  contenu  des 
artères  entraîne  :  3"  t/e  toute  nécessité  une  augmentation  du  contenu 
des  veines,  en  supposant  que  la  masse  du  sang  res'e  la  rnème  dans  le 
corps.  La  quantité  de  sang  qui  peut  se  loger  dans  le  cœur  dilaté  a  pour 
effet  d'empêcher  que  l'excédant  dans  les  veines  arrive  au  même  degré 
que  dans  les  autres  maladies  du  cœur,  qui  ont  pour  résultat  la  diminu- 
tion du  courant  artériel.  Il  faut  encore  avoir  bien  présent  à  l'esprit  que 
la  capacité  du  système  veineux  est  beaucoup  plus  considérable  que  celle 
du  système  artériel,  d'où  il  résulte  que  la  diminution  du  contenu  des  ar- 
tères ne  détermine  pas  au  même  degré  l'augmentation  de  celui  des 
veines.  —  La  quantité  de  sang  dans  les  capillaires  doit  h°  être  anor- 
malement exagérée,  parce  que  les  veines  trop  remplies  ne  peuvent  plus 
aussi  librement  recevoir  leur  contingent,  tandis  que,  d'un  autre  côté,  la 
tension  des  parois  artérielles,  même  avec  un  contenu  peu  considérable, 
est  toujours  encore  supérieure  à  celle  des  parois  des  capillaires,  qui  con- 
tinuent de  recevoir  du  sang  des  artères  même  faiblement  remplies. 

Que  si  une  diminution  du  contenu  des  artères,  un  ralentissement 
de  la  circulation  et  une  composition  veineuse  du  sang,  enfin  un  excé- 
dant dans  les  veines  et  les  capillaires,  doivent  être  les  conséquences  de 
la  dilatation  du  cœur,  nous  remarquons  cependant  tout  cet  ensemble  de 
phénomènes  uniquement  dans  les  cas  où  le  cœur  dilaté  est  en  même 
temps  dégénéré  ;  dans  toutes  les  autres  circonstances,  le  cœur,  par  ses 
efforts,  peut  prévenir  les  extrêmes  ;  l'hydropisie,  telle  qu'elle  résulte 
d'une  surabondance  excessive  de  sang  dans  les  veines,  ne  se  déclare  pas 
dans  la  dilatation  simple;  on  ne  remarque  pas  davantage  cette  turges- 
cence excessive  des  capillaires  dans  laquelle  les  joues  et  les  lèvres  se 
colorent  en  bleu, — la  cyanose.  Par  contre,  la  petitesse  du  pouls  et  avec 
elle  la  pâleur  de  la  peau  ne  font  pas  défaut;  cette  dernière,  du  reste, 
doit  se  prononcer,  comme  nous  l'avons  vu,  bien  avant  le  trop-plein  des 
veines  et  des  capillaires. 

En  outre,  les  individus  atteints  de  dilatation  du  cœur  se  plaignent  bien 
plus  souvent  de  «  battements  de  cœur  »  que  ceux  qui  ont  une  hyper- 
trophie. Ce  fait,  quoiqu'il  échappe  à  une  interprétation  physiologique, 
correspond  entièrement  à  un  fait  d'expérience  d'un  autre  genre:  Vaction 
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forcée  d'un  cœur  sain  provoque  également  bien  plus  fréquemment  des 
phénomènes  subjectifs,  la  sensation  des  battements  de  cœur,  que  les  con- 
tractions qui  se  succèdent  sans  efforts  dans  un  cœur  hypertrophié,  j 
Combien  les  battements  de  cœur  paraissent  pénibles  aux  chloroliques  !  ! 
et  que  de  fois,  au  contraire,  nous  remarquons  l'absence  de  toute  sensa-  j 
tion  de  battements  de  cœur  chez  les  individus  atteints  d'insuffisance  des  ij 
valvules  semi-lunaires,  avec  dilatation  et  hypertrophie  consécutive  du  j 
ventricule  gauche  !  •  p 

Indépendamment  de  la  petitesse  du  pouls,  de  la  pâleur  delà  peau,  des  [i 

palpitations  pénibles,  nous  trouvons  encore  chez  les  malades  atteints  de  :J 

dilatation  du  cœur  la  dyspnée,  symptôme  que  l'on  ne  rencontre  que  dans  ;'l 

les  cas  rares  d'hypertrophie  du  cœur,  dans  lesquels  le  volume  exagéré  de  il 

l'organe  rétrécit  la  cavité  thoracique.  La  dyspnée  est  ici  la  suite  obligée  \\ 

du  ralentissement  de  la  circulation,  par  suite  duquel  le  sang  est  surchargé  \\ 

d'acide  carbonique,  vu  qu'il  se  renouvelle  trop  incomplètement  dans  la  5! 

petite  circulation.  j! 

Enfin,  nous  devon?  encore  indiquer  que  c'est  à  la  composition  vei-  || 

neuse  du  sang  que  nous  devons  attribuer  Vaffaissement  et  Y  apathie  que  ]\ 

nous  rencontrons  chez  ces  sortes  de  malades.  [! 

Tels  sont  les  symptômes  de  la  dilatation  du  cœur,  quand  sa  substance  «i 

n'est  pas  en  même  temps  dégénérée;  la  cyanose,  l'hydropisie,  les  hypé-  {i 

rémies  veineuses  du  cerveau,  du  foie,  etc.,  viennent  encore  s'y  ajouter  || 
toutes  les  fois  que  le  cœur  dilaté  subit,  comme  cela  peut  arriver  facile- 
ment plus  tard,  une  dégénérescence  graisseuse;  une  rupture  même  peut 
se  faire  dans  ce  cas,  et  ce  sont  là  des  phénomènes  que  nous  exposerons 

avec  plus  de  détails  quand  il  sera  question  des  maladies  organiques  de  la  ji 

substance  cardiaque.  l, 

La  dilatation  du  cœur  gauche  ne  s'observe  pas  sans  altérations  des  \} 

valvules,  et  ses  symptômes  ne  pourront  être  exposés  que  quand  il  sera  \', 

question  de  ces  dernières.  Une  dilatalion  bornée  exclusivement  au  cœur  \\ 

droit,  qui,  dans  beaucoup  de  cas,  -vient  compliquer  les  altérations  de  la  ^j 

valvule  milrale  et  les  troubles  de  la  circulation  pulmonaire,  voilà  un  état  f 

morbide  dont  le  tableau  clinique  est  modifié  tellement  pyr  les  maladies  ]\ 

primitives,  qu'il  est  impossible  de  le  traiter  à  part.  | 

kV  examen  physique,  V  aspect  extérieur  ne  montre  presque  jamais  il 

la  voussure  de  ia  région  précordiale,  que  l'on  observe  de  tem.ps  à  autre  f1 

dans  l'hypertrophie  excentrique.  Ldipalpation  fait  reconnaître  l'impul-  jj 
sion  de  la  pointe  trop  par  en  bas  et  trop  en  dehors,  quand  l'agrandisse- 
ment est  considérable;  souvent  celte  impulsion  paraît  remarquablement 

î 
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faible  ou  même  insensible;  dans  d'aulres  cas,  surloul  dans  les  émotions, 
elle  peut  paraître  exagérée  et  même  être  presque  équivalente,  d'après 
Skoda,  à  celle  du  cœur  hypertrophié  et  dilaté  à  la  fois.  Le  choc  accom- 
pagné de  soulèvement  (voy.  page  320)  ne  se  produit  pas,  il  est  vrai,  dans 
la  dilatation  simple  du  cœur.  La  percussion  révèle  une  extension  de  la 
matité  prccordiale,  telle  que  nous  Favons  signalée  à  l'occasion  de  l'hy- 
pertrophie, en  sorte  que  la  matité  étendue  avec  impulsion  renforcée  du 
cœur  signifie  hypertrophie,  et  la  matité  étendue  avec  impulsion  af- 
faiblie, dilatation.  La  dilalalion  bornée  au  ventricule  gauche,   telle 
qu'au  commencement  elle  accompagne  l'insuffisance  des  valvules  aorti- 
tiques,  modiiie  également  le  son  de  la   percussion,  absolument  de  la 
mêine  manière  que  l'hypertrophie  excentrique  gauche  qui  se  déclare  plus 
tard.  Nous  en  dirons  autant  delà  dilalalion  du  ventricule  droit.  Dans 
la  dilatation  de  Voreilhlte  droite,  le  son  de  la  percussion  sur  le  ster- 
num et  au  bord  droit  de  ce  dernier,  devient  mat  depuis  la  deuxième  côte 
jusqu'à  la  cinquième  ou  sixième.  La  dilatation  de  Voreilhlte  gauche  ne 
peutéire  constatée  par  la  percussion,  attendu  que  celte  cavité  est  située 
tout  a  fait  en  arrière.  A  l'auscultation,  il  peut  arriver  que  l'on  entende 
les  bruits  normaux  très-faihles,  mais  non  altérés,  tandis  que  ces  mêmes 
bruits  sont  renforcés  et  sonores  dans  l'hypertrophie  ;  cette  différence 
tient  à  ce  que  dans  la  dilatation  les  valvules  auriculo-ventriculaires,  aussi 
bien  que  les  parois  artérielles,  ne  produisent  que  des  vibrations  peu  éner- 
giques.  Dans  d'autres  cas,    les   bruits  du  cœur  dans  les  ventricules 
paraissent  étouffés,  sans  doute  parce  que  les  muscles  papillaires,  atro- 
phiés comme  la  paroi,  font  éprouver  une  moindre  tension  aux  valvules. 
Enfin,  les  cœurs  dilatés,  au  lieu  des  bruits  normaux,  peuvent  en  faire 
entendre  d'aulres  anormaux,  d'où  il  n'est  pas  permis  d'inférer  des  modi- 
fications de  structure  dans  les  valvules.   Ces  bruits  reconnaissent  plutôt 
pour  origine  une  irrégularité  des  vibrations  que  l'afflux  du  sang  im- 
prime aux  valvules,  dont  la   tension  est  encore  moins  forte  que   celle 
mentionnée  plus  haut.  Ces  bruits  se  rattachent  à  ceux  que  nous  obser- 
vons, même  sans   qu'il  y  ait  dilatation  du   cœur,   dans  les  cas    d'in- 
nervation anormale  de  cet  organe  par  l'effet  des  maladies  fébriles,  ou 
dans  le  relâchement  de  sa  substance  musculaire,  tel  que  l'anémie  le  pro- 
duit ici  comme  dans  le  reste  du  svstème  musculaire. 
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§  à.  —  Diagnostic. 


La  dilatation  est  en  général  facile  à  distinguer  de  Vhjpertrophie  ex- 
centrique. Les  symptômes  subjectifs,  comme  nous  venons  de  le  voir, 
sont  tout  autres,  même  opposés.  L'examen  physique,  à  son  tour,  ne  donne 
des  résultats  communs  qu'à  la  percussion;  ceux  de  la  palpalion  et  de  l'aus- 
cultation diffèrent,  au  contraire,  d'une  manière  absolue.  (Voyez  plus 
haut.) 

La  confusion  avec  les  èpanchemenls  du  péricarde  est  beaucoup  plus 
facile,  surtout  quand  une  dilatation  du  ventricule  droit  étouffe  le  son  de 
la  percussion  sous  le  sternum  jusqu'à  la  seconde  côte,  et  quand  le  choc 
du  cœur  a  disparu  complètement.  Nous  reviendrons  sur  ce  diagnostic 
différentiel  au  chapitre  qui  traite  de  la  péricardite. 

§  5.  —  Pronostic. 

La  dilatation  amenée  par  la  péricardite  chronique,  et  plus  encore  celle 
qui  se  développe  dans  le  cœur  droit  par  l'eiïet  des  troubles  de  la  petite 
circulation,  passe  plus  tard  à  l'hypertrophie  excentrique,  ce  qui  permet 
de  lui  appliquer  tout  ce  que  nous  avons  dit  du  pronostic  de  cette  der- 
nière. Dans  d'autres  cas,  cette  forme  de  la  dilatation  paraît  même  sus- 
ceptible d'un  retour  à  l'état  normal. 

Bien  plus  fâcheux  est  le  pronostic  de  ces  dilatations  qui  compliquent 
les  altérations  valvulaires,  ou  qui  succèdent  à  une  dégénérescence  de  la 
substance  musculaire  du  cœur;  même  le  pronostic  des  cas  cités  plus  haut 
pourra  s'aggraver  dans  les  cas  où  une  mauvaise  nutrition  de  l'organisme 
entier  fera  naître  de  la  dilatation,  non  une  hypertrophie  vraie,  mais  une 
hypertrophie  fausse.  De  celte  manière,  la  dilatation,  quoique  le  plus  sou- 
vent indirectement,  amènera  l'hydropisie  générale,  l'œdème  pulmonaire, 
et  dans  d'autres  cas  occasionnera  une  mort  subite  par  paralysie  du  cœur, 
voire  même  par  rupture  de  cet  organe,  etc. 

§  6.  —  Traitement. 

Les  principes  suivant  lesquels  on  doit  traiter  la  dilatation  découlent  du 
paragraphe  précédent.  Plus  la  nutrition  se  fait  mal,  plus  aussi  le  cœur 
dilaté  risque  de  subir  la  dégénérescence  graisseuse,  et  plus  le  malade  court 
de  dangers.  S'il  faut  défendre  toute  jouissance  ayant  pour  effets  une  ex- 
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citation  ou  un  échauffement,  on  fera  bien  néanmoins  de  prescrire  un  ré- 
gime animal  secondé  par  l'usage  simultané  des  préparations  ferrugineuses 
qui,  grâce  à  Dieu,  ne  sont  plus  comptées  au  nombre  des  médicaments 
échauffants.  Cette  ligne  de  conduite  doit  même  être  suivie  dans  les  cas 
où  des  phénomènes  d'hydropisie  viendraient  à  se  déclarer,  bien  plus,  ces 
derniers  seront  combattus  beaucoup  plus  efficacement  et  plus  rationnel- 
lement par  les  préparations  ferrugineuses,  par  le  régime  du  lait,  de  la 
viande  et  des  œufs,  que  par  l'administration  de  la  digitale,  médicament 
dangereux  et  à  proscrire  dans  la  dilatation  simple  du  cœur. 


CHAPITRE   III. 

ATROPHIE    DU    CŒUR. 
§  1^'".  —  Palhogénie  et  étiologie. 


La  petitesse  congénitale  ou  originelle  du  cœur,  qu'à  la  rigueur  on 
ne  devrait  pas  désigner  du  nom  d'atrophie,  se  montre,  d'après  Roki- 
tansky,  de  préférence  sur  le  sexe  féminin,  et  coïncide  avec  un  manque 
de  développement  de  tout  le  reste  du  corps  et  surtout  des  organes  gé- 
nitaux. Nous  ne  savons  rien  sur  la  cause  de  cet  arrêt  de  développe- 
ment. 

Ia' atrophie  acquise  accompagne*  :  1°  le  marasme  général,  tel  qu'il  se 
produit  dans  le  cours  de  la  phthisie  tuberculeuse,  de  la  cachexie  cancé- 
reuse, surtout  pendant  le  ramoUissem.ent  et  la  fonte  du  cancer,  ou  bien 
encore  sous  l'influence  des  progrès  de  l'âge  ;  même  les  maladies  aiguës  à 
marche  longue,  un  typhus  prolongé,  peuvent  entraîner  l'atrophie  du  cœur. 
Il  ressort  de  là,  que  si  un  excès  d'alimentation  ne  suffit  pas  pour  aug- 
menter à  lui  seul  le  développement  musculaire  du  cœur,  au  contraire^ 
une  alimentation  insuffisante  ou  une  nutrition  anormale  occasionnera 
l'atrophie  des  muscles  cardiaques,  aussi  bien  que  des  autres  muscles  du 
corps. 

2°  Le  cœur  s'atrophie  quand  il  est  exposé  à  une  pression  extraordinaire 
venant  du  dehors,  tout  comme  on  voit  s'atrophier  les  muscles  des  extré- 
mités quand  des  attelles  ou  des  bandes  les  ont  longtemps  comprimés.  Ainsi, 
l'atrophie  du  cœur  résulte  d'épanchements  considérables  dans  le  péri- 
carde, d'épaississements  fibreux  du  feuillet  viscéral  de  cette  membrane, 
et  même  d'amas  graisseux  volumineux  qui  se  déposent  sur  le  cœur. 
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3°  Des  rétrécissements  et  des  ossifications  des  artères  coronaires,  en 
opposant  des  obstacles  à  l'arrivée  du  liquide  nourricier,  sont  suivis  d'a- 
trophie du  cœur. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Dans  la  petitesse  congénitale  du  cœur  cet  organe  peut,  d'après  Roki- 
tansky,  descendre  chez  l'adulte  jusqu'aux' proportions  du  cœur  d'un  en- 
fant de  cinq  ou  de  six  ans  ;  les  parois  sont  minces,  les  cavités  étroites, 
les  valvules  tendres. 

Uatrophie  acquise  est  presque  toujours  concentrique^  c'est-à-dire 
qu'une  diminution  des  cavités  se  joint  à  un  amincissement  de  la  paroi. 
Indépendamment  du  petit  volume,  on  remarque,  comme  signe  palhogno- 
monique,  servant  à  distinguer  cette  atrophie  d'un  arrêt  de  développement 
congénital,  la  disparition  de  la  graisse  cardiaque,  une  infiltration  séreuse 
du  tissu  cellulaire  dans  lequel  la  graisse  était  déposée  auparavant  ;  le  péri- 
carde est  trouble,  les  taches  blanches  (taches  tendineuses),  que  l'on 
trouve  si  souvent  sur  le  cœur,  sont  ridées,  les  artères  coronaires  remar- 
quablement sinueuses  ;  l'endocarde  également  présente  un  aspect 
trouble  ;  les  valvules  auriculo-ventriculaires  sont  gonflées  ;  la  substance 
musculaire  du  cœur  est  le  plus  souvent  pâle,  sa  consistance  diminuée, 
dans  d'autres  cas  elle  est  plus  dense  et  foncée.  Bamberger  fait  remar- 
quer avec  raison  que  dans  beaucoup  de  cas  d'atrophie  concentrique  du 
cœur,  on  trouve  une  plus  ou  moins  forte  quantité  de  liquide  dans  le  sac  du 
péricarde.  Cette  accumulation  de  liquide  offre  une  certaine  analogie  avec 
celle  qui  se  fait  dans  l'intérieur  du  crâne  lors  d'une  atrophie  du  cerveau 
(hydrocéphale  ex  vacuo). 

Une  affection  bien  plus  rare,  c'est  Vatrophie  simple  du  cœur.  Dans 
cette  maladie,  le  cœur  a  sa  grandeur  normale,  les  parois  sont  amincies; 
cette  grandeur  normale  ne  peut  donc  être  due  qu'à  l'agrandissement  de 
la  capacité  des  cavités,  en  sorte  que  cette  forme  se  rattache  à  la  maladie 
décrite  dans  le  chapitre  précédent. 

Cela  s'applique  encore  bien  plus  à  Vatrophie  excentrique.  Cette  der- 
nière se  confond  presque  entièrement  avec  la  dilatation  simple,  au  point 
que  souvent  il  est  impossible  de  décider  si  les  parois  du  cœur  ne  sont 
amincies  que  par  l'effet  d'une  excessive  distension  (dilatation  simple),  ou 
bien  si  une  atrophie  des  éléments  des  parois  a  contribué  également  à  cet 
amincissement  (atrophie  excentrique).  L'effet  de  ces  deux  états  n'est,  il 
est  vrai,  pas  tout  à  fait  le  même  ;  car  si  le  cœur  dilaté  a  en  même  temps 
des  parois  excessivement  minces,  comme  cela  se  voit  quelquefois  dans 
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les  cœurs  couverts  d'amas  graisseux,  et  surtout  dans  l'épaississement 
calleux  du  feuillet  viscéral  après  une  péricardite  chronique,  alors  nous 
voyons   l'énergie  de  l'organe  bien   autrement  diminuée   que  cela  n'a 
•jamais  pu  être  observé  dans  une  dilatation  simple. 

Pour  terminer,  nous  devons  encore  faire  remarquer  que  le  rapetisse- 
ment et  Vatrophie  du  ventricule  gauche  se  voient  souvent  d'une  ma- 
nière très-évidente  lorsqu'un  rétrécissement  de  l'orifice  auriculo-ven- 
triculaire  correspondant  ne  permet  plus  au  sang  d'affluer  dans  celle  cavité 
en  assez  grande  quantité. 

§  3. —  Symptômes  et  marche. 

La  petitesse  congénitale  du  cœur  serait,  d'après  Laennec,  l'occasion 
de  syncopes  fréquentes;  d'après  Hope,  en  même  temps  que  la  disposition 
aux  syncopes,  on  trouverait  chez  les  individus  qui  en  sont  atteints  les 
signes  d'une  nutrition  imparfaite  :  grande  faiblesse  musculaire,  batte- 
ments de  cœur,  symptômes  jd'anémie  et  de  chlorose. 

L'atrophie  acquise  du  cœur  diffère  dans  ses  phénomènes,  suivant 
qu'elle  participe  du  marasme  général  ou  qu'elle  a  une  existence  idiopa- 
thique,  indépendante  de  tout  appauvrissement,  de  toute  consomption  de 
l'organisme.  Dans  le  premier  cas,  les  symptômes  sont  peu  marqués;  bien 
plus,  dans  un  cas  donné,  on  saurait  à  peine  distinguer  si  la  diminution 
de  la  force  du  cœur  dépend  du  manque  d'énergie  de  ses  contractions 
ou  de  l'atrophie  de  ses  muscles.  Dans  l'un  et  l'autre  cas,  le  contenu 
des  artères  diminuera,  le  sang  s'accumulera  dans  les  veines.  Mais  la 
masse  du  sang  ayant  subi  une  diminution  générale,  cette  forme  n'en- 
traînera pas  les  phénomènes  d'une  distension  excessive  des  veines.  Il 
n'arrive  pour  ainsi  dire  jamais  que  l'on  constate  une  hydropisie  consi- 
dérable, ou  une  cyanose  prononcée  dans  la  forme  de  l'atrophie  du 
cœur  qui  relève  du  marasme  général  j  chez  les  vieillards,  la  teinte 
bleuâtre  des  lèvres ,  le  développement  variqueux  des  veinules  qui 
couvrent  leurs  joues,  la  faible  infiltration  du  tissu  sous -cutané  de  leurs 
mains  et  de  leurs  pieds,  ordinairement  froids  et  d'un  léger  reflet  bleuâtre, 
ne  dépendent  du  reste  qu'en  partie  de  la  diminution  de  la  force  du 
cœur;  et  l'atrophie  des  poumons,  comme  nous  l'avons  vu  plus  haut 
joue  également  chez  eux  un  rôle  dans  la  production  de  ces  phéno- 
mènes. 

Les  faits  se  passent  tout  autrement  dans  les  cas  où  Vatrophie  est^une 
conséquence  de  troubles  locaux  de  la  nutrition,  tels  qu'une  compres- 
sion prolongée  du  cœur,  un  rétrécissement  des  artères  coronaires,  etc. 
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Alors  les  malades  se  plaignent  avant  tout  de  hallemenls  de  cœur  fré- 
quents et  pénibles,  symptôme  que  nous  avons  vu,  au  chapitre  précédent, 
se  présenter  le  plus  souvent  dans  les  cas  où  le  cœur  ne  peut,  qu'au  prix 
de  grands  efforts,  jouer  son  rôle  dans  la  circulation.  Alors  encore  la* 
vacuité  relative  des  artères  donne  lieu  au  trop-plein  des  veines,  le  ralen- 
tissement de  la  circulation  à  une  vénosité  exagérée  du  sang  et  à  un  plus 
grand  besoin  de  respirer  ;  les  malades  peuvent  être  atteints  d'une 
cyanose  intense,  à'hydropisie  générale  et  souvent  être  tourm  entés 
iVune  forte  dyspnée.  Lorsque  le  cœur  atrophié  a  été  en  même  temps  di- 
laté, une  nouvelle  cause  de  pléthore  veineuse  et  de  ralentissement  de  la 
circulation  vient  s'ajouter  à  la  première,  et  ces  phénomènes  atteignent 
un  haut  degré  d'intensité.  Ils  se  développent  avec  le  plus  de  force  et  de 
rapidité,  lorsqu'une  troisième  circonstance,  d'un  effet  pareil  et  venant 
très-souvent  compliquer  les  deux  premières,  finit  par  s'y  ajouter:  nous 
voulons  parler  de  la  dégénérescence  graisseuse  de  la  substance  charnue 
du  cœur  (1). 

h' examen  physique  du  cœur  Aonney  aumôinsdetempsà  autre,  des  ren- 
seignements d'unecertaine  valeur.  L'impulsion,  dansles  moments  où  le  ma- 
lade se  tient  tranquille,  est  très-faible  ou  impossible  à  sentir  :  le  pouls  est 
remarquablement  petit.  La  matîté  précordiaïe  a  dans  certains  cas  perdu 
de  son  étendue,  symptôme  qui,  à  la  vérité,  n'a  de  valeur  qu'autant  qu'il 
est  possible  de  prouver  que  le  rapetissement  du  cœur 'est  la  cause  de 
l'emphysème  vicariant  qui  distend  le  poumon  ;  dans  d'autres  cas,  où  le 
vide  est  comblé  par  un  épanchement  dans  le  péricarde  et  non  par  une 
extension  du  poumon,  la  matilé  précordiale  reste  à  l'état  normal;  enfin, 
dans  d'autres  cas  encore  où  le  poumon  est  également  diminué,  l'épan- 
chement  dans  le  péricarde  peut  devenir  assez  considérable  pour  produire 
une  étendue  anormalement  exagérée  de  la  mati té  précordiale.  Les  bruits 
du  cœur,  que  nous  avons  trouvés  plus  forts  et  plus  sonores  dans  l'hy- 
pertrophie, deviennent  faibles  et  indistincts  dans  l'atrophie,  ou  bien  ils 
perdent  leur  sonorité;  enfin  ces  bruits  peuvent  devenir  anormaux ^ 
ce  sont  là  des  phénomènes  qui  reposent  sur  des  conditions  identiques  avec 

(l)  J'ai  vu  succomber  à  la  clinique  de  Greiswald  un  cuirassier  atteint  d'une  hydro- 
pisie  générale  excessive.  Une  année  auparavant  cet  homme  avait  encore  accompli 
son  pénible  service.  L'autopsie  montra  une  adhérence  totale  du  péricarde  avec  le 
cœur,  une  dilatation  énorme  de  ce  dernier,  un  amincissement  excessif  des  parois,  enfin 
une  dégénérescence  graisseuse  de  la  substance  musculaire.  Au  milieu  de  ces  désor- 
dres les  valvules  étaient  restées  saines. 

{Noie  de  l'auteur.) 
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celles   que  nous  avons  citées  dans  le  chapitre  précédent  à  propos  des 
modifications  des  bruits  du  cœur. 

Ualrophie  simple  et  Vab^opkie  excentrique  du  cœur  doivent  révéler 
à  l'examen  physique  les  mêmes  phénomènes  que  la  dilatation. 

§  4.  —  Traitement. 

Il  ne  peut  être  question  d'un  traitement  proprement  dit  de  l'atrophie 
du  cœur.  Il  va  sans  dire  que  les  fatigues  doivent  être  évitées  à  ces  sortes 
de  malades,  qu'ils  doivent  prendre  une  nourriture  fortifiante,  et  même 
rien  ne  s'oppose  à  leur  permettre  l'usage  modéré  du  vin —  «  vinum  lac 
senum.  » 


CHAPITRE    IV. 

ENDOCARDITE, 

§  1". —  Pathogénie  et  étiologie. 


L'endocarde,  d'après  les  recherches  de  Luschka,  est  composé  de  quatre 
couches.  La  première  est  la  couche  épithéliale  baignée  par  le  sang,  vient 
ensuite  une  couche  bien  délicate  à  fibres  longitudinales,  puis  une  autre 
analogue  à  la  tunique  moyenne  des  artères,  formée  de  tissu  élastique, 
enfin,  une  couche  de  tissu  conjonctif  qui,  richement  pourvue  de  nerfs  et 
de  vaisseaux  sanguins,  fixe  l'endocarde  contre  la  subslance  musculaire  du 
cœur.  Les  valvules  représentent  des  replis  de  l'endocarde  ;  elles  sont 
couvertes  d'épithélium  sur  leurs  deux  surfaces,  et  entre  les  deux  couches 
épithéliales  le  tissu  conjonctif  vascularisé  se  trouve  en  grande  abon- 
dance. 

Tant  que  l'on  revendiquait  pour  l'engorgement  vasculaire  la  plus  large 
part  dans  la  production  des  inflammations,  on  ne  pouvait  considérer 
comme  siège  exclusif  de  l'endocardite  que  la  couche  profonde  de  cette 
membrane  qui  seule  possède  des  vaisseaux,  et  l'on  admettait  que  là  seu- 
lement se  forme  un  produit  inflammatoire  devant  atteindre  plus  tard  les 
couches  suivantes,  les  détruire,  et  finir  par  pénétrer  dans  le  torrent  de 
la  circulation.  L'étude  del'anatomie  pathologique  nous  permet  de  nous 
convaincre  facilement  que  les  auteurs  partaient  d'opinions  préconçues,  en 
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décrivant  ainsi  la  marche  du  phénomène  (1).  La  supposition  d'après  la- 
quelle l'inflammation  ne  saurait  se  développer  que  dans  les  tissus  vascu- 
larisés,  était  erronée  :  les  organes  même  privés  de  vaisseaux  se  nourrissant 
d'une  manière  continue,  il  doit  arriver  que  celte  nutrition  d'organes  non 
vascularisés  éprouve  des  perturbations,  quand  un  agent  nuisible  exerce 
son  influence  sur  leur  tissu.  Personne  ne  révoque  en  doute  l'inflamma- 
tion de  la  cornée,  des  cartilages  ;  on  peut  en  dire  autant  de  la  tunique 
interne  des  artères,  des  couches  internes  de  l'endocarde.  Pour  la  patho- 
génie de  l'endocardite,  nous  nous  rallions  donc  entièrement  à  la  manière 
de  voir  de  Virchow,  qui  considère  comme  dépourvue  de  preuves  et  dou- 
teuse la  formation  d'un  exsudât  libre,  et  compte  au  nombre  des  inflam- 
mations parenchymateuses  l'endocardite,  tout  aussi  bien  que  l'inflam- 
mation de  la  tunique  interne  des  artères  qui  forme  la  base  de  ce  qu'on 
est  convenu  d'appeler  athérorae.  Par  inflammations  parenchymateuses, 
Virchow  entend  ces  troubles  actifs  de  la  nutrition  qui,  provoqués  par  une 
irritation,  déterminent  bien  moins  une  exsudation  entre  les  éléments 
des  tissus  qu'une  turgescence  des  éléments  normaux  eux-mêmes,  et  une 
végélation  des  éléments  cellulaires  existants.  Dans  l'endocardite,  l'in- 
flammation ne  part  nullement  des  couches  les  plus  profondes,  mais  bien 
des  plus  superficielles;  celles-ci  se  tuméfient,  s'imbibent  d'un  liquide 
qui  montre  une  réaction  semblable  à  celle  du  mucus ,  c'est-à-dire 
qui  forme  un  coagulum  filandreux,  lorsqu'on  le  traite  par  l'acide  acé- 
tique; en  même  temps  a  lieu  une  formation  très-abondante  de  cellules 
fusiformes  qui  s'organisent  bientôt  en  tissu  conjonctif. 

Vétiologie  de  l'endocardite  estasses  obscure.  Il  est  rare  que  Aes  irri- 
tations directes,  venant  frapper  l'endocarde,  produisent  à  elles  seules  cette 
inflammation  ;  Bamberger  n'a  vu  que  deux  cas  d'endocardite  trauma- 
tique.  D'un  autre  côté,  la  fréquence  avec  laquelle  les  orifices  et  les  val- 
vules sont  atteints  d'endocardite ,  ne  permet  guère  de  douter  que  cette 
maladie,  quand  elle  est  due  à  des  causes  internes,  ne  doive  atteindre  de 
préférence  ces  endroits  de  l'endocarde  qui,  lors  de  l'action  du  cœur, 
sont  exposés  aux  plus  grands  frottements  et  à  la  plus  grande  tension.  On 
sait  que  l'artère  pulmonaire  qui,  dans  les  circonstances  ordinaires  devient 
rarement  athéromateuse,  le  devient  assez  souvent  lorsqu'elle  est  distendue 

(1)  Roliitansky  dit  «  que  l'analogie  avec  l'inflammation  des  veines,-  des  membranes 
séreuses,  etc.,  prouve  bien  qu'un  pareil  épanchement  doit  avoir  lieu,  mais  que  le  sang 
l'entraîne  et  se  confond  avec  lui.  »  Foerster  dit  :  «11  n'est  pas  possible  de  déterminer 
si  un  exsudât  libre  se  fait  jour  au  dehors  et  quelle  est  la  quantité  de  cet  exsudât^  etc.  » 

{JSole  de  l'auteur.) 
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outre  mesure  par  une  hypertrophie  du  cœur  droit;  de  môme  encore  les 
veines  peuvent  être  exposées  à  cette  dégénérescence,  quand  le  courant 
d'une  artère  communiquant  avec  elles  vient  les  distendre  :  pour  une  rai- 
son semblable,  c'est  dans  les  passages  étroits  du  cœur,  les  orifices,  que 
l'on  rencontre  le  plus  souvent  le  siège  de  l'endocardite,  et  p^r-dessus 
tout  aux  endroits  des  valvules  qui  sont  poussés  les  uns  contre  les  autres 
quand  ces  dernières  se  ferment  :  telles  sont  les  surfaces  de  la  mitrale 
et  de  la  tricuspide  qui  sont  dirigées  du  côté  de  l'oreillette,  les  faces 
convexes  des  valvules  semi-lunaires. 

Le  fait  d'une  endocardite  primitive  idiopathique,  maladie  à  exis- 
tence indépendante  et  pouvant  atteindre  un  homme  jusque-là  bien  por- 
tant et  qui  se  serait,  par  exemple,  exposé  à  un  refroidissement,  et  dou- 
teux, quoique  nullement  impossible. 

C'est  surtout  dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu  que 
celte  maladie  se  développe  fréquemment,  et  d'autant  plus  facilement, 
d'après  Bamberger,  qu'unplus  grand  nombre  d'articulations  a  été  atteint. 
Ce  serait  une  entreprise  oiseuse  de  s'aventurer  dans  des  hypothèses  sur 
la  manière  dont  cette  complication  peut  surgir,  attendu  qu'il  n'en  résul- 
terait aucune  explication  applicable  à  la  pratique.  Mais,  bien  que  le  rhu- 
matisme articulaire  soit  la  cause  la  plus  fréquente  de  l'endocardite,  il 
n'en  est  pas  moins  vrai  que  le  nombre  des  cas  dans  lesquels  le  rhuma- 
tisme articulaire  est  exempt  de  cette  complication  est  beaucoup  plus 
considérable  qu'on  ne  l'avait  admis  pendant  longtemps,  une  fois  que  la 
coïncidence  fréquente  entre  ces  deux  maladies  avait  été  reconnue.  On 
doit  bien  se  garder  de  conclure  des  bruits  de  souffle  seuls,  tels  qu'on 
les  entend  au  cœur  dans  le  rhumatisme  aigu,  à  l'existence  d'une  en- 
docardite; ces  sortes  de  bruit,  que  certainement  on  perçoit  dans  une 
bonne  moitié  des  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  dépendent  en 
grande  partie  de  la  tension  irrégulière  des  valvules  que  provoquent  la 
fièvre  et  l'action  tumultueuse  et  irrégulière  du  cœur.  Les  comparaisons 
statistiques  faites  avec  un  soin  si  exquis  par  Bamberger  permettent  d'é- 
valuer à  environ  20  pour  100  la  fréquence  de  l'endocardite  comme 
complication  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Après  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  c'est  la  maladie  de  Bright  que 
l'endocardite  complique  le  plus  ordinairement,  aussi  bien  la  maladie  de 
Bright  aiguë  telle  qu'elle  se  développe  à  la  suite  de  la  scarlatine,  que  la 
forme  chronique  de  celle  affection.  Le  lien  qui  fait  coïncider  cette  affec- 
tion du  parenchyme  rénal  avec  des  inflammations  du  cœur,  des  mera- 
branes  séreuses  du  poumon,  etc.,  est  inexplicable  pour  nous. 


Zhli  MALADIES    DU    CŒUR. 

Aux  cas  précédents  se  rattache  l'endocardite,  qui  se  développe  pen- 
dant la  marche  de  quelques  maladies  aiguës  dyscrasiques  (maladies 
d'infection).  Dans  le  nombre,  la  maladie  qui  y  donne  lieu  le  plus  souvent 
me  paraît  être  la  fièvre  puerpérale;  Wunderlich  considère  la  rougeole 
comme  la  cause  la  plus  fréquente  de  l'endocardite  après  le  rhumatisme 
articulaire  aigu.  De  la  même  manière  encore,  d'autres  exanthèmes,  ainsi 
que  le  typhus  et  la  septicémie,  peuvent  entraîner  l'endocardite. 

On  peut  considérer  comme  propagée  par  contiguïté  de  tissu,  l'en- 
docardite qui  se  joint  à  la  myocardite  et  à  la  péricardile  :  par  contre, 
une  inflammation  du  poumon  ou  de  la  plèvre  se  communique  très-rare- 
ment à  l'endocarde. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Comme  les  vices  congénitaux  du  cœur,  que  l'on  est  en  droit  de  con- 
sidérer en  partie  comme  les  résidus  d'une  endocardite,  s'observent 
presque  exclusivement  dans  le  cœur  droit,  on  admet  que  pendant  la  vie 
intra-utérine  c'est  surtout  le  cœur  droit  qui  devient  le  siège  de  l'endo- 
cardite. Au  contraire,  dans  la  vie  extra -utérine  nous  observons  l'endo- 
cardite pour  ainsi  dire  exclusivement  dans  le  cœur  gauche.  Presque 
jamais  le  revêtement  interne  tout  entier  de  l'organe  n'est  en  souffrance; 
ce  ne  sont  ordinairement  que  des  portions  plus  ou  moins  grandes  de  ce 
revêtement,  mais  principalement  les  valvules,  et  sur  ces  dernières  les 
places  indiquées  plus  haut,  qui  servent  de  point  de  départ  à  l'inflamma- 
tion. 

On  a  l'habitude  de  considérer  comme  un  premier  signe  d'endocardite, 
la  rougeur  et  Vinjection  de  l'endocarde  ;  toutefois,  Rokitansky  rapporte 
que  l'on  ne  réussit  que  dans  des  cas  rares  à  observer  la  maladie  dans 
cette  première  période,  et  il  avertit  que  l'on  ne  doit  pas  confondre  la 
rougeur  de  l'injection  avec  l'imbibition  de  l'endocarde,  qui  constitue  un 
phénomène  cadavérique.  Foerster  fait  observer  que  la  rougeur  d'injec- 
tion qui  se  rencontre  autour  des  endroits  qui  ont  déjà  éprouvé  d'autres 
altérations  de  texture,  se  distingue  de  la  rougeur  d'imbibition,  parce  que 
la  dernière  est  plus  foncée  et  n'atteint  que  les  couches  superficielles, 
tandis  que  la  rougeur  d'injection  ne  se  voit  que  dans  les  couches  pro- 
fondes où,  à  l'aide  du  microscope,  on  voit  les  capillaires  gorgés  de  cor- 
puscules rouges. 

De  très-bonne  heure,  on  remarque  le  boursouflement  et  Vépaissis- 
sement  de  l'endocarde  dus  aux  gonflements  de  la  couche  externe.  Vir- 
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chow  décrit  ces  intumescences  comme  «  formées  d'un  Llastème  homo- 
gène transparent,  assez  limpide,  dans  lequel  se  logent  des  cellules  tel- 
lement nombreuses,  qu'au  premier  aspect  on  pourrait  croire  à  une 
végétation  exubérante  des  cellules  épilhéliales.  » 

Indépendamment  de  ce  gonflement  diffus  de  l'endocarde,  on  remarque 
très-souvent  par  la  suite  des  villosilés  rougeâtres  ou  d'un  gris  rosé,  qui 
donnent  à  l'endocarde  un  aspect  finement  granulé  et  qui  parfois  pren- 
ment  rapidement  le  développement  de  grosses  papilles  ou  de  verrues. 
'Presque  toujours  ces  dernières  sont  assez  dures  et  denses  vers  la  base, 
tandis  que  leur  extrémité  se  termine  en  un  renflement  arrondi,  encore 
mou  et  comme  gélatineux.  A  la  base,  le  tissu  conjonctif  est  déjà  orga- 
inisé,  le  sommet  est  tout  rempli,  au  contraire,  d'éléments  celluleux,  dont 
'organisation  en  tissu  conjonctif  n'est  pas  encore  achevée.  Ces  excrois- 
isances,  connues  sous  le  nom  àe  végétations  valvulaires,  consistent  donc 
légalement  dans  une  végétation  exubérante  du  tissu  conjonctif  de  l'endo- 
carde. Sur  les  valvules  auriculo-ventriculaires,  ces  excroissances  forment 
assez  souvent  une  bordure  de  largeur  inégale,  tout  près  du  bord  libre  de 
da  valvule,  et  s'étendent  de  là  principalement  aux  cordes  tendineuses  ; 
isur  les  valvules  semi-lunaires  (1),  elles  partent  généralement  du  nodule. 
III  faut  se  garder  d'identifier  les  caillots  fibrineux,  qui  s'attachent  facile- 
nmenl  aux  places  rugueuses  et  inégales  des  valvules  et  les  couvrent  presque 
toujours,  avec  les  végétations  elles-mêmes. 

Les  boursouflures  qui  plus  tard  perdent  la  consistance  gélatineuse 
ipour  devenir  à  demi  cartilagineuses,  et  qui  entraînent  l'épaississement  et 
lia  rigidité  permanente  des  valvules,  et  plus  encore  la  rétraction,  le  ra- 
cornissement des  valvules  épaissies  dans  lesquelles  des  masses  calcaires 
se  déposent  très-souvent:  telles  sont  les  causes  à  beaucoup  près  les  plus 
fréquentes  des  altérations  valvulaires  du  cœur.  Les  végétations  aussi  per- 
dent plus  tard  leur  caractère,  elles  peuvent  s'ossifier,  en  sorte  que  des 
masses  mamelonnées,  d'une  dureté  pierreuse,  recouvrent  la  valvule  dé- 
formée. 

En  outre  des  modifications  anatomiques  décrites  jusqu'à  présent. 


(1)  Luschka  a  décrit  les  vaisseaux  des  valvules  sigmoïdes  qui  existent  dans  le  seg- 
ment opaque  de  ces  valvules,  et  M.  Charcot  a  montré  à  la  Société  de  biologie  {Comptes 
rendus  de  l'année  1861,  p.  269)  un  bel  exemple  de  vascularisation  de  ces  valvules 
dans  un  cas  d'endocardite  rhumatismale.  Il  est  remarquable  que  les  végélations  du 
tissu  conjonctif  ou  coagulations  fibrineuses  observées  dans  l'endocardite  valvulaire,  siè- 
gent le  plus  souvent,  en  forme  de  guirlande,  sur  la  ligne  de  séparation  entre  la  partie 
opaque  et  la  partie  transparente  de  ces  valvules.  Y.  C. 
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et  qui  sont  les  suites  les  plus  ordinaires  de  l'endocardite,  on  remarque  i 
encore,  comme  phénomènes  plus  rares  :  1°  des  déchirures  de  l'endocarde.  | 
Elles  s'expliquent  facilement  par  le  boursouflement  et  le  ramollissement 
de  la  membrane  enflammée.  Les  déchirures  les  plus  communes  sont  i 
celles  des  cordes  tendineuses  ;  et  l'on  conçoit  facilement  que  par  là,  la 
tension  de  la  valvule  pendant  la  systole  ventriculaire  doit  être  sérieuse- 
ment compromise.  Dans  d'autres  cas,  ia  valvule  elle-même  se  déchire; 
quelquefois  une  surface  seulement  se  rompt,  et  le  sang  qui  pénètre  dans  | 
la  crevasse  produit  un  renflement  en  sac  de  la  surface  opposée  de  l'en-  j 
docarde  :  il  se  fait  un  anévrysme  valvulaire.  Il  est  très-rare  que  l'en-  -i 
docarde  cède  sur  quelque  point  de  la  paroi  musculaire  du  cœur,  et  alors  ij 
si  la  substance  charnue  participe  elle-même  à  l'inflammation,  il  se  peut  >t 
que  le  sang  fasse  irruption  dans  la  fenle  et  laboure  dans  différents  sens  j 
l'épaisseur  de  la  paroi  ;  il  en  résulte  un  anévrysme  aigu  du  cœur,  ayant  s 
la  forme  d'une  poche  arrondie,  d'un  appendice  circonscrit,  qui  se  conti-  I 
nue  avec  la  paroi  du  cœur,  et  dont  l'entrée  est  bordée  des  déchirures  j 
frangées  de  l'endocarde,  tandis  que  la  substance  charnue,    creusée  et  I 
labourée  par  le  sang,  en  constitue  les  parois.  ; 

Indépendamment  des  déchirures,  on  remarque  encore  comme  phéno-  j 
mène  tout  aussi  important  sous  le  rapport  de  sa  signification  et  de  ses  j 
conséquences  :  2"  les  adhérences  des  cordes  tendineuses  et  des  dente-  -i 
lures  valvulaires,  soit  entre  elles,  soit  avec  la  paroi  du  cœur.  Les  adhé-  i 
rences  des  cordes  tendineuses  et  des  dentelures  entre  elles,  donnant  lieu  i 
à  une  coarctation  considérable  de  l'orifice  auriculo -ventriculaire^  et  '! 
d'un  autre  côté,  V adhérence  de  la  valvule  ou  des  cordes  tendineuses  avec  I 
la  paroi  du  cœur,  rendant  impossible  l'occlusion  de  cet  orifice  pendant  ;| 
la  systole  ventriculaire,  nous  aurons  à  revenir  sur  ces  états  pathologiques  !! 
à  l'occasion  de  la  description  des  altérations  valvulaires.  De  toutes  les  '\ 
modifications  anatomiques  qu'engendre  l'endocardite,  ce  sont  ces  adhé-  ;j 
rences  qui  s'expliquent  le  plus  difficilement,  lorsqu'on  songe  que  le  cœur 
exerce  son  action  sans  interruption,  et  que  par  conséquent  les  parties  qui 
se  sont  réunies  par  ces  adhérences  devraient  tantôt  se  rapprocher,  tantôt 
s'éloigner  par  un  va-et-vient  continuel. 

Les  fibres  musculaires  du  cœur  participent  bien  plus  souvent  qu'on  I 
ne  l'admettait  autrefois,  à  l'inflammation  :  la  myocardite  se  joint  à  l'en-  | 
docardite.  D'autres  fois,  les  couches  internes  de  la  paroi,  qui  s'appuient  | 
contre  Fendocarde  enflammé ,  deviennent  le  siège  d'une  imbibition  se-  \ 
reuse,  et  c'est  ce  qui  explique  facilement  le  relâchement  de  la  paroi  et  I 
la  dilatation  du  cœur  comme  conséquence  de  l'endocardite.  | 
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Les  dépôts  fibrineux  qui  recouvrent  pour  ainsi  dire  conslammenl  les 
végétations  valvulaires  peuvent,  lorsqu'ils  sont  entraînés  dans  le  torrent 
de  la  circulation,  produire  des  troubles  éloignés;  et  l'endocardite,  quel- 
que pernicieuses  que  soient  ses  conséquences  ultérieures  pour  l'orga- 
juisme,  ne  devient  immédiatement  dangereuse,  au  fort  de  la  maladie,  que 
par  ces  caillots  entraînés  qui  forment  ce  que  l'on  est  convenu  d'ap- 
peler des  embolies.  Lorsque  ces  caillots  sont  emportés  par  le  courant  et 
1  mêlés  au  sang,  on  voit  naître  des  infarctus  hémorrha gigues  et  des 
abcès  métastatiques .  La  pathogénie  de  ces  accidents  a  été  explicitement 
développée  à  l'occasion  des  métastases  du  poumon.  Au  reste,  ce  n'est  pas 
ici  le  poumon  dans  lequel  se  forment  les  infarctus;  dans  des  cas  infini- 
iment  plus  nombreux,  l'embolie  pénètre  dans  l'artère  splénique,  en  bouche 
lun  petit  rameau,  d'où  résulte  un  foyer  conique,  la  pointe  en  dedans,  la 
base  en  dehors,  qui,  d'un  rouge  noirâtre  au  commencement,  se  colore 
'bientôt  en  jaune  et  se  métamorphose  en  une  masse  caséeuse.  Bien  plus 
rarement  que  ces  infarctus  hémorrhagiques  de  la  rate  que  l'on  voit  si 
(fréquemment  dans  les  autopsies,  on  rencontre  des  foyers  semblables  dans 
■  les  reins,  plus  rarement  encore  dans  le  foie^  et  moins  que  partout  ailleurs, 
comme  cela  a  été  dit  plus  haut,  dans  le  poumon.  Dans  ces  deux  der- 
iniers  organes,  nous  ne  pouvons  nous  faire  d'autre  idée  sur  la  naissance 
!de  l'infarctus,  que  d'admettre  l'obstruction  d'une  branche  de  l'artère 
I  hépatique  ou  des  artères  bronchiques,  et  non  celle  d'une  branche  de  la 
iveine  porte  ou  de  la  veine  pulmonaire.  La  rareté  relative  des  abcès,  com- 
I  parativement  au  nombre  des  infarctus  dans  l'endocardite,  tient  encore  à 
ice  que  nous  avons  dit  ailleurs  de  la  pathogénie  des  métastases  :  l'embolie 
t  qui  obstrue  ici  l'artère  ne  tire  pas  son  origine,  comme  ordinairement  les 
embolies  du  poumon,  d'un  foyer  de  matière  ichoreuse,  mais  elle  consiste 
en  un  coagulum  fibrineux,  circonstance  défavorable  à  la  transformation 
ide  l'infarctus  en  abcès. 

Lorsqu'un  dépôt  fibrineux  d'un  certain  volume  pénètre  dans  une  ca- 
rotide ou  dans  une  artère  vertébrale,  il  en  résulte,  selon  que  les  artères 
cérébrales  sont  partiellement  ou  totalement  obstruées,  des  foyers  hémor- 
rhagiques (apoplexies  capillaires)  avec  leurs  terminaisons,  ou  une  ané- 
mie partielle  et  la  mortification  subséquente  de  la  portion  anémiée  du 
cerveau  (ramollissement  jaune).  Même  la  gangrène  spontanée  des  or- 
teils, etc. ,  peut  être  occasionnée  par  une  oblitération  de  quelque  grand 
vaisseau  des  extrémités  au  moyen  d'une  embolie  d'un  certain  volume. 

On  n'est  nullement  en  droit  d'attribuer  les  métastases  que  nous  venons 
de  citer  à  des  exsudats  des  couches  profondes,  qui  se  seraient  fait  jour 
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jusqu'à  la  surface  libre  de  l'endocarde,  attendu  que  l'existence  des  caillots 
suffit  parfaitement  pour  en  donner  l'explication.  Encore  les  phénomènes 
qui  dans  le  cours  d'une  endocardite  rappellent  la  septicémie,  ne  permet- 
tent nullement  une  conclusion  de  ce  genre,  car  on  ne  peut  certainement 
pas  admettre  qu'un  exsudât  qui  se  serait  frayé  un  chemin  vers  la  surface 
de  l'endocarde,  soit  de  nature  septique  et  puisse  infecter  la  masse  du 
san^. 

1! 

§  3.  —  Symptômes  et  marche.  H 

Qu'une  endocardite  survienne  dans  le  cours  d'un  rhumatisme  articu- 
laire fébrile  (et  c'est  là,  comme  nous  l'avons  vu  au  paragraphe  'i"'^ ,  la  | 
condition  la  plus  ordinaire  de  son  existence),  alors  il  peut  arriver  qu'aw-  * 
cun  symptôme  sulijectifne  dénonce  l'ennemi  nouveau  qui  s'est  introduit  ; 
dans  la  place;  des  semaines,  des  mois,  des  années  même  peuvent  s'écouler  j 
avant  que  sa  malignité  ne  vienne  au  jour.  Si  vous  demandez  à  un  malade  ;i 
qui  souffre  d'une  altération  valvulaire  :  «  Avez  vous  eu  déjà  un  rhuma-  | 
tisme  articulaire  aigu  ?  »  il  vous  répondra  presque  toujours  :  «  Oui.  »  ; 
Mais  si  vous  lui  demandez  ;  «  Avez-vous  souffert  pendant  la  durée  du  j 
rhumatisme  de  douleurs  dans  la  région  du  cœur,  d'oppressions,  de  palpi-  '-^ 
tations,  la  fièvre  a-t-elle  été  excessivement  intense?  »  sa  réponse  sera  | 
presque  toujours  :  «  Non.  j>  —  Les  choses  se  passent  à  peu  près  de  la  '< 
même  manière,  lorsque  vous  assistez  vous-même  à  la  maladie;  dans  la  1 
plupart  des  cas,  le  malade  n'accusera  pas  ce  genre  de  souffrances,  même  li 
si  vous  l'interrogez,  et  le  diagnostic  ne  peut  s'appuyer  que  sur  l'examen  j3 
physique.  ; 

Dans  d'autres  cas,  à  la  vérité,  il  se  présente  des  troubles  fonctionnels  i 
plus  ou  moins  manifestes  :  la  douleur  dans  la  région  précordiaJe  pa-  j 
raît  n'être  jamais  provoquée  par  une  endocardite  simple,  non  compli-  S 
quée,  même  en  exerçant  une  pression  sur  le  thorax  ou  l'épigastre. —  '\ 
Dans  quelques  cas  extrêmement  rares, |la  fréquence  du  pouls  s'accroît  ,! 
^vec  l'invasion  de  l'endocardite  et  peut  même  atteindre  un  degré  très-  i 
élevé.  Nous  ne  voulons  pas  nous  perdre  dans  les  hypothèses,  et  accuser  :i 
de  cette  fréquence ,    quelquefois  énorme,    des    contractions  du   cœur  1 
une  participation  plus  prononcée  des  fibres  musculaires  à  l'endocardite, 
une  irritation  des  ganglions  logés  dans  l'épaisseur  de  la  paroi  :  conten-  ' 
twis-nous  d'énoncer  simplement  le  fait.  Tout  aussi  hypothétique  est  la  sup- 
position d'après  laquelle,  dans  un  cas  d'endocardite  où  l'on  observe  une 
exagération  delà  fréquence  du  pouls,  il  se  produirait  une  exsudation  puru-  \ 
lente.  La  fréquence  plus  grande  des  battements  du  cœur  et  des  pulsations  -j 
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sst  souvent  liée  à  une  diminution  de  l'énergie  des  contractions,  diminu- 
îion  qui  s'explique  facilement  par  l'imbibition  séreuse,  et  de  la  sorte  le 
pouls  fréquent  devient  en  même  temps  petit,  et  la  fièvre  prend  le  carac- 
tère d'une  adynamie  extrême,  au  point  qu'il  y  a  possibilité  de  la  confondre 
avec  d'autres  fièvres  asthéniques,  le  typhus,  etc.  L'assertion  de  Zehet- 
meyer,  que  beaucoup  de  maladies  désignées  sous  le  nom  de  fièvre  ner- 
iveuse,  simple,  versatile,  torpide,  putride,  ne  sont  autres  que  des  endocar- 
dites méconnues,  est  exagérée,  attendu  que  cette  maladie  n'emprunte 
j.que  rarement  les  caractères  que  nous  venons  de  retracer  (1). 

Si  les  métastases  compliquent  l'endocardite,  surtout  les  métastases 

ivers  la  rate,  la  fièvre  augmente,  il  survient  même  des  frissons,  mais  ces 

phénomènes  ne  doivent  pas  être  mis  sur  le  compte  d'une  septicémie;  car 

on  les  remarque  aussi,  quoique  plus  rarement,  lorsque  dans  les  altéra- 

iitions  anciennes  des  valvules,  des  caillots  détachés,  voire  même  des  frag- 

inients  de  valvules,  donnent  lieu  à  des  métastases  de  la  rate;  or,  ce  sont 

là  des  conditions  dans  lesquelles'il  ne  peut  être  question  d'infection  septi- 

céraique.  — •  La  sensation  des  battements  de  cœur  constitue  un  trouble 

I  fonctionnel  plus  fréquent  que  l'accélération  du  pouls.  Si  nous  sommes 

H  forcés  de  convenir  que  l'imbibition  séreuse  de  la  substance  musculaire 

1  du  cœur  rend  les  contractions  plus  difficiles,  si  nous  tenons  compte  de  ce 

i|  que  les  malades  se  plaignent  surtout  de  palpitations  quand  l'actiondu  cœur 

•  s'accomplit  avec  peine  (et  nullement  pendant  l'action  renforcée  d'un  cœur 

I  hypertrophié),  nous  nous  expliquons  facilement  ce  symptôme.  —  C'est 

i  bien  dans  cette  imbibition  séreuse  des  fibres  musculaires  qui  accompagne 

]  parfois  l'endocardite,  c'est  dans  l'affaiblissement  qui  en  résulte  pour  l'ac- 

I  lion  du  cœur,  dans  la  déplétion  incomplète  de  cet  organe,  que  nous  voyons 

I  les  causes  de  la  dyspnée  qui  peut  se  joindre  aux  symptômes  déjà  décrits. 

I  A.U  chapitre  qui  traite  de  l'hypérémie  pulmonaire,  nous  avons  vu  que  ce 

;  symptôme  accompagne  l'hypérémie  passive  du  poumon.  Si  déjà  dans  le 

cours  de  l'endocardite  il  se  développe  une  insuffisance  de  la  valvule  mi- 

trale,  si  pendant  la  systole  le  sang  est  en  partie  rejeté  dans  l'oreillette, 

:  la  stase  dans  les  veines  pulmonaires  devient  plus  considérable  et  la  dys- 

I  pnée  plus  grande. 


(1)  L'endocardite  ulcéreuse  à  forme  typhoïde,  c'est-à-dire  avec  des  infarctus  mul- 
tiples de  divers  organes,  ou  même  avec  pyoliémie,  n'a  été  étudiée  en  France  que  de- 
puis peu,  par  MM.  Charcot  et  Vulpian  {Mémoires  de  la  Sociélé  de  biologie,  186i, 
p.  205  ),   et  par  M.  Lancereaux  {Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  1862,  p.  3). 

V.  C. 
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Ce  que  nous  avons  dit  des  symptômes  de  l'endocardite  et  surtout 
cette  circonstance,  que  dans  un  grand  nombre  de  cas  les  troubles  fonc- 
tionnels manquent  absolument,  nous  prouve  que  rarement  l'évolution  de 
la  maladie  se  renferme  dans  un  cadre  limité  comme  l'inflammation  des 
autres  organes  importants.  De  même  que  le  début  de  la  maladie  ne  se 
laisse  pas  toujours  constater,  de  même,  et  encore  moins,  on  ne  peut  en 
poursuivre  exactement  la  marché,  et,,  pour  parler  franchement,  il  est 
souvent  difficile  de  déterminer  où  finit  l'endocardite  et  où  commence  la 
maladie  désignée  sous  le  nom  cV altération  valvulaire. 

La  persistance  d'une  altération  valvulaire  est  sans  contredit  la  ter- 
minaison la  plus  fréquente  de  la  maladie,  soit  que  les  valvules,  restées  'i 
épaissies,  se  soient  racornies  plus  tard,  soit  que  les  cordes  tendineuses  | 
et  les  dentelures  des  valvules  aient  été  soudées  par  des  adhérences,  soit  | 
enfin  que  des  déchirures  aient  lacéré  les  unes  et  les  autres.  Comme  la  U 
rétraction  des  valvules  épaissies  se  fait  petit  à  petit,  et  comme  de  même  ' 
l'adhérence  des  dentelures  et  des  cordes  tendineuses  ne  peut  s'opérer  ij 
que  très-lentement,  il  n'est  pas  impossible  que  les  altérations  des  val-  î 
vules  ne  se  déclarent  pas  immédiatement  après  la  terminaison  de  l'endo-  c 
cardite,  et  qa  après  des  mois  seulement  ces  altérations  manifestent  clai-  '| 
rement  leur  existence.  Si,  au  contraire,  une  déchirure  a  lieu  dans  les  'î 
cordes  tendineuses  ou  dans  les  valvules  elles-mêmes,  ou  bien  si  l'orifice  ; 
est  rétréci  par  des  végétations  sur  les  valvules,  alors  l'endocardite  passe  î 
immédiatement  à  la  maladie  valvulaire.  Dans  les  chapitres  précédents,  i 
nous  avons  fait  voir  que  l'endocardite  peut  conduire  en  même  temps  à  j 
la  dilatation  et,  plus  tard,  à  l'hypertrophie  du  cœur.  j 

L'issue  mortelle,  due  aux  lésions  valvulaires  que  l'endocardite  laisse  ] 
à  sa  suite,  est  la  terminaison  la  plus  fréquente  de  cette  maladie.  Mais 
cette  terminaison  le  plus  souvent  n'a  lieu  qu'après  des  années,  et  il  est 
rare  que  l'endocardite  conduise  par  elle-même  promptement  à  la  mort. 
Nous  ne  remarquons  presque  jamais  un  pareil  dénoûment  dons  la 
forme  qui  nous  a  occupés  jusqu'à  présent,  et  qui  complique  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu;  on  le  rencontre  plutôt  dans  celle  qui  se  déclare 
dans  la  maladie  de  Bright  ou  dans  lés  maladies  dyscrasiques  aiguës  ;  et 
dans  ces  cas,  il  est  difficile  de  reconnaître,  quelle  est,  dans  ce  dénoû- 
ment fatal,  la  part  qui  revient  à  la  maladie  principale  et  quelle  est  celle 
qui  revient  à  la  complication.—  Une  paralysie  du  cœur,  des  congestions 
pulmonaires  passives  suivies  d'œdème,  et  dans  les  cas  les  plus  rares, 
une  consomption  par  la  fièvre,  des  symptômes  de  ramollissement  céré- 
bral, de  métastases  dans  la  rate,  les  reins,  le  foie,  même  une  gangrène 
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ipontanée  des  orteils  :  tels  sont  les  phénomènes  au  milieu  desquels  la 
nort  peut  finalement  arriver. 

La  guérison  de  l'endocardite,  si  les  valvules  restent  intactes,  peut 
ivoir  lieu  assez  souvent.  Il  n'est  pas  rare  de  trouver  à  l'autopsie,  sur  la 
laroi  interne  du  cœur,  ce  qu'on  est  convenu  d'appeler  les  taches  tendi- 
leuses,  c'est-à-dire  des  plaques  blanchâtres,  qui  n'ont  jamais  provoqué 
le  symptômes  pendant  la  vie.  Même  l'inflammation  des  valvules  peut  se 
lerminer  par  la  guérison,  parce  que  l'épaississemenl  avec  ses  consé- 
quences, quoique  persistant  toujours,  peut  ne  pas  troubler  les  fonctions 
le  la  valvule.  L'expérience  prouve  que  cette  terminaison  n'est  pas  fré- 
quente, La  valvule,  tout  en  fonctionnant  bien  au  commencement,  de- 
ient  facilement  plus  tard  le  siège  d'une  nouvelle  inflammation,  jus- 
(u'au  moment  où  une  altération  qui  trouble  les  fonctions  viendra  à  s'y 
lévelopper. 

Jusqu'à  présent  nous  nous  sommes  surtout  attaché  à  retracer  le  ta- 
bleau de  l'endocardite  comme  complication  du  rhumatisme  articulaire 
ligu.  Les  symptômes  fonctionnels,  la  marche,  la  terminaison  d'une  en- 
locardite  qui  viendrait  compliquer  une  lésion  valvulaire  déjà 
ixistante,  ne  peuvent  être  distingués  de  l'ensemble  des  symptômes  ap- 
iiartenant,  à  cette  dernière.  —  Il  en  est  de  même  de  cet'te  endocardite 
mi  accompagne  la  maladie  de  Bright  aiguë,  les  exanthèmes  aigus,  la 
Hèvre  puerpérale,  etc.  Dans  toutes  ces  maladies,  les  symptômes  qui  leur 
ppartiennent  en  propre  masquent  à  un  tel  point  ceux  de  la  complication, 
i[u'il  est  à  peine  possible  d'en  faire  une  description  clinique  d'une  rigou- 
reuse précision.  L'examen  physique  du  cœur  peut  seul  nous  éclairer,  et 
le  doit  jamais  être  négligé  quand  même  aucun  symptôme  particulier  ne 
'éclame  cette  investigation  locale.  —  Pour  ce  qui  est  enfin  de  l'invasion 
ît  de  la  marche  de  Y  endocardite,  comme  complication  de  la  maladie 
le  Bright  chronique,  cette  forme  encore  passe  inaperçue  dans  la  plupart 
les  cas  où  l'examen  physique  a  été  négligé,  caries  phénomènes  subjectifs 
nanquent  ordinairement.  Dans  d'autres  cas,  cette  forme  se  présente  avec 
les  battements  de  cœur,  de  l'oppression,  des  phénomènes  fébriles,  etc., 
elle,  en  un  mot,  que  nous  l'avons  décrite  plus  haut. 

Symptômes  physiques. 

Le  choc  du  cœur,  surtout  au  début  de  la  maladie,  est  presque  lou- 
eurs renforcé  et  anormalement  étendu.  Ceci  forme  un  contraste  avec  le 
oouls  petit  et  mou  que  l'on  retrouve  dans  les  cas  où  la  substance  mus- 
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culaire  pénétrée  d'une  infiltration  séreuse,  se  contracte  d'une  manière 
peu  efficace  malgré  l'action  tumultueuse  du  cœur.  —  La  matité  précor- 
diale au  commencement  reste  normale,  mais  déjà  au  bout  de  peu  de 
jours  (Skoda)  le  dégorgement  des  veines  pulmonaires  peut  être  gêné  à  nul 
tel  point,  que  le  sang  stagne  dans  l'oreillette  gauche  et  de  là,  en  re-; 
montant  les  vaisseaux  du  poumon,  jusque  dans  le  cœur  droit.  Le  cœui 
droit  se  vide  d'une  manière  incomplète,  et  bientôt  le  sang  qui  s'y  rend 
des  veines  caves,  le  dilate.  Par  là,  comme  nous  Tavons  vu  plus  haut,  le 
matité  précordiale  acquiert  un  diamètre  transversal  exagéré.  —  Si  I 
l'endocardite  ramollit  le  tissu  des  valvules  et  les  épaissit,  on  com- 1 
prend  aisément  que  la  maladie  devra  avoir  pour  conséquence  une  | 
modification  des  bruits  du  cœur  ;  il  est  de  toute  impossibilité  que  la  j 
valvule  ramollie  et  devenue  plus  épaisse,  vibre  de  la  même  façon  qu'une  j 
valvule  dure  et  mince.  Le  premier  bruit  du  cœur  dans  le  ventricule  gau- 
che étant  produit  parles  vibrations  de  la  valvule  mitrale,  la  naissanct\ 
d'un  bruit  anormal,  venant  remplacer  le  premier  hruit  et  se  faisanii 
sentir  à  la  pointe  du  cœur,  constitue  le  symptôme  le  plus  important  el  i 
le  plus  fréquent  de  cette  endocardite  qui  siège  dans  le  cœur  gauche.  | 
Ajoutez  à  cela  quel'épaississement  des  festons  membraneux  si  délicats  quij 
occupent  l'extrémité  de  la  valvule  mitrale  empêche  ces  festons  de  s'épa-j 
nouir,  ou  que  le  ramollissement  des  cordages  tendineux  ne  permet  pas! 
à  la  valvule  de  se  fixer  complètement  ;  même  il  peut  arriver  que  le  bord I 
inférieur  de  la  valvule,  par  l'elfet  de  la  déchirure  de  quelques-uns  tle  ses! 
cordages,  soit  repoussé  pendant  la  systole  jusque  dans  l'oreillette  :  tous  l 
ces  obstacles  mettent  la  valvule  dans  l'impossibilité  de  remplir  son  i 
office,  de  devenir  une  soupape  qui  s'oppose  pendant  la  systole  au  reflux  ( 
du  sang  dans  l'oreillette.  L'état  de  la  valvule  qui  lui  fait  perdre  ses  quali-fl 
tés  de  soupape  obturatrice  est  appelé  insuffisance.  Mais  les  vibrations  ) 
que  fait  la  valvule  mitrale  quand  elle  n'est  fixée  qu'incomplètement,  quand  3 
quelques-unes  de  ses  parties  peuvent  flotter  librement,  quand  le  sang  o 
poussé  vers  elle  ne  frappe  qu'en  partie  sa  surface  inférieure,  tandis  que  ç 
le  reste  refluant  dans  l'oreillette  déborde  sa  surface  supérieure,  ces  \i-  i 
brations,  dis-je,  doivent  devenir  tout  à  fait  anormales  et  irrégulières,  et , 
contribuer  pour  leur  part  à  la  naissance  d'un  bruit  anormal  venant  rem-  5 
placer  le  premier  bruit  dans  le  ventricule  gauche.  — Nous  avons  vu  que  1 
le  second  bruit  que  l'on  entend  du  côté  de  la  pointe  du  cœur,  représente'^ 
dans  les  conditions  normales  le  son  que  font  naître  les  vibrations  des  val-  > 
vules  semi-lunaires  de  l'aorte,  son  qui  se  propage  jusqu'à  la  pointe  du  ; 
cœur;  la  pénétration  du  sang  dans  le  ventricule  n'est  accompagnée  d'au-  "i 
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cun  bruit  quand  tout  se  passe  naturellement.  Mais  que  dans  une  endocar- 
dite, la  surface  de  la  valvule  mitrale  dirigée  vers  l'oreillette  soit  couverte 
d'excroissances  papillaires,  que  le  sang,  au  lieu  de  passer  sur  une  surface 
lisse,  vienne  à  toucher  ces  bosselures  inégales,  alors  le  frottement  du 
courant  sanguin  contre  ces  éminences  fera  naître  un  bruit  anormal  que 
Von  entendra  près  de  la  pointe  du  cœur  pendant  la  diastole  du  ventri- 
cule. Il  se  peut  qu'à  côté  de  ce  bruit  on  entende  encore  celui  des  valvules 
aortiques  ;  d'autres  fois,  le  bruit  anormal  est  assez  intense  pour  masquer 
l'autre  et  le  rendre  insensible.  Le  bruit  sera  d'autant  plus  fort  que  les 
excroissances  seront  plus  grandes  et  rétréciront  davantage  l'orifice,  ce 
qui  donne  lieu  à  un  frottement  plus  fort.  —  Dans  les  cas  très-rares  où 
c'est  le  ventricule  droit  qui  devient  le  siège  de  l'endocardite,  des  phéno- 
mènes semblables  pourront  se  passer  à  la  partie  inférieure  du  sternum, 
là  où  l'on  ausculte  la  valvule  tricuspide  ;  mais  il  sera  toujours  très-difîl- 
cile  de  s'y  reconnaître,  parce  que  le  ventricule  droit  n'est  presque  jamais 
seul  atteint,  et  qu'il  est  pour  ainsi  dire  impossible  de  distinguer  si  les 
bruits  anormaux  viennent  de  plus  loin  ou  s'ils  prennent  leur  origine  près 
de  la  valvule  tricuspide. —  Les  bruits  qu'on  entend  dans  l'aorte  sont  le 
plus  souvent  des  sons  purs,  parce  que  les  valvules  aortiques  sont  bien 
plus  rarement  atteintes  d'endocardite  ;  dans  les  cas  toutefois  où  cela 
arrive,  quand  des  excroissances  papillaires  se  forment  sur  la  face  infé- 
rieure des  valvules  semi-lunaires,  le  frottement  du  sang  contre  ces  ru- 
gosités fait  naître  un  bruit  pendant  la  systole  ventriculaire,  bruit  qu'on 
entend  le  plus  distinctement  à  l'origine  de  l'aorte,  par  conséquent  sur 
le  sternum  et  à  la  hauteur  du  deuxième  espace  intercostal,  et  qui  de  là 
se  propage  jusque  dans  les  carotides.  Bien  plus  rarement  que  le  bruit 
anormal  systolique  dans  l'aorte,  on  entend  à  cette  place  un  bruit 
diastolique.  Bamberger  ne  l'a  jamais  entendu,  même  pas  dans  les  cas 
où  la  valvule  était  perforée  et  en  partie  détachée  de  sa  base.  —  Enfin 
dans  Vartère  pulmonaire  on  entend  pour  ainsi  dire  constamment  des 
bruits  normaux,  l'endocardite  ne  s'étendant  presque  jamais  jusque-là. 
Par  contre,  on  entend  très-souvent,  et  c'est  là  un  symptôme  fort  impor- 
tant, le  second  bruit  très-clair  et  fortement  accentué  dans  Vartère 
pulmonaire.  Plus  cette  artère  est  distendue  par  le  sang,  plus  vif  est  le 
choc  que  reçoivent  ses  valvules  semi-lunaires  pendant  la  diastole  ventri- 
culaire ;  or,  une  insuffisance  aiguë  de  la  valvule  mitrale  se  développant 
par  l'endocardite  dans  la  grande  majorité  des  cas,  il  faut  que  l'artère 
pulmonaire  contienne  du  sang  en  excès,  et  par  là  donne  lieu  à  ce  renfor- 
cement du  second  bruit. 
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S  Zt.  —  Dia!?nos.tic. 


li  arrive  tout  aussi  fréquemment  qvi'xine  endocardite  passe  inaperçue 
dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  qu'il  peut  arriver  qu'elle 
soit  diagnostiquée  là  où  elle  n'existe  pas.  Pour  éviter  la  première  erreur, 
on  ne  doit  jamais  négliger  d'ausculter  journellement  les  malades  qui 
souffrent  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu,  en  l'absence  même  de  toute 
plainte,  de  tout  trouble  fonctionnel.  Mais,  pour  ne  pas  tomber  de  Scylla 
en  Charybde,  on  se  gardera  bien  de  diagnostiquer  l'endocardite  au  pre- 
mier bruit  de  souffle  que  l'on  aura  perçu  près  de  la  pointe  du  cœur.  Ce 
symptôme  peut  dépendre  d'un  épaississement  inflammatoire  de  la  val- 
vule mais  il  peut  tout  aussi  bien  provenir  d'une  tension  anormale  de  la 
valvule  restée  saine,  tension  provoquée  par  la  violence  de  la  fièvre  et 
l'irrégularité  des  contractions  du  cœur.  La  nature  du  bruit  ne  suftlt  pas 
pour  fixer  le  diagnostic»  Ce  dernier  reste  douteux  jusqu'au  moment  où 
l'on  verra  se  joindre  à  ce  bruit  les  symptômes  de  la  dilatation  du  ventri- 
cule droit  et  de  la  distension  de  l'artère  pulmonaire  (voyez  plus  haut),  à 
savoir  :  l'extension  de  la  matité  précordiale  dans  le  sens  de  la  largeur, 
et  le  renforcement  du  second  bruit  dans  l'artère  pulmonaire. 

Plus  difficile  encore  est  le  diagnostic  différentiel  entre  une  endocar- 
dite récente  compliquant  un  rhumatisme  articulaire  aigu  et  une  maladie 
valvulaire  ancienne,  surtout  l'insuffisance  de  la  mitrale,  quand  on  la 
rencontre  chez  un  malade  atteint  de  rhumatisme  articulaire.  Ces 
cas  ne  sont  nullement  rares.  Peu  de  maladies  montrent  une  disposi- 
tion aux  récidives  aussi  grande  que  le  rhumatisme  articulaire;  même  on 
rencontre  des  malades  qui,  à  partir  de  la  première  atteinte,  en  rersen- 
tent  de  nouvelles,  plus  ou  moins  longues,  presque  chaque  année.  Si  l'on 
n'a  pas  vu  et  par  conséquent  pas  exam.iné  ces  malades  auparavant,  et 
qu'appelé  à  les  traiter  d'un  nouveau  rhumatisme  on  entende  un  bruit  de 
souffle  systolique  près  de  la  pointe  du  cœur,  que  l'on  trouve  la  matité 
plus  large,  le  second  bruit  plus  fort  dans  l'artère  pulmonaire,  on  restera 
dans  le  doute,  à  moins  que  les  symptômes  de  dilatation  du  ventricule 
droit  ne  s'élèvent  à  un  degré  qui  ne  peut  évidemment  pas  dépendre 
d'une  insuffisance  aiguë.  Dans  d'autres  cas,  on  pourra  apprendre  par 
des  renseignements  si,  après  les  accès  antérieurs  de  son  rhumatisme 
articulaire,  le  malade  avait  conservé  de  la  dyspnée,  etc. 
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§  5.  —  Pronostic. 

Quelque  rare  que  soit  l'issue  mortelle  de  l'endocardite  par  elle- 
même,  le  pronostic  n'en  est  pas  moins  fâcheux  au  point  de  vue  du  réta- 
blissement complet  ;  même  dans  les  cas  où  l'on  a  pu  reconnaître  la  mala- 
die, elle  laissera  pour  ainsi  dire  toujours  à  sa  suite  des  troubles  qui  tôt 
ou  tard  compromettront  l'existence.  L'endocardite  qui  occupe  la  paroi 
musculaire  offre,  il  est  vrai,  beaucoup  moins  de  dangers  ;  mais  elle  est 
très-rare  et  jamais  on  ne  la  reconnaît. 

Les  symptômes  qui  donnent  lieu  de  craindre  une  terminaison  fâcheuse 
de  l'endocardite  en  elle-même,  sont  ceux  qui  annoncent  une  forte  parti- 
cipation delà  substance  musculaire  à  l'inflammation,  par  conséquent  une 
i  grande  accélération  du  pouls  avec  diminution  du  contenu  des  artères. 
Tout  aussi  dangereux,  même  plus  graves  encore  sont  des  frissons,  une. 
douleur  dans  la  région  splénique,  un  gonflement  aigu  de  la  rate,  des  vo- 
missements ou  la  présence  du  sang  et  de  l'albumine  dans  l'urine,  ou  bien 
encore  des  symptômes  d'hémiplégie,  etc.;  en  un  mot,  les  phénomènes  de 
métastase. 

§  6.  —  Traitement. 

Il  est  le  plus  souvent  impossible  de  remplir  Vindicûtion  causale  dans 
le  traitement  de  l'endocardite.  Sans  aucun  doute,  un  rapport  de  cause  à 
effet  existe  entre  le  rhumatisme  articulaire  aigu  et  l'endocardite,  soit 
que  la  première  de  ces  deux  maladies  ne  fasse  que  prédisposer  à  la  se- 
conde, soit  que  la  corrélation  ait  un  caractère  d'intimité  encore  plus 
grand.  Mais  quel  que  soit  le  nombre  des  médicaments  et  des  méthodes 
curatives  proposés  contre  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  leur  infidélité 
n'en  est  pas  moins  patente.  —  Nous  sommes  tout  aussi  impuissants  en 
face  de  l'albuminurie,  des  exanthèmes  aigus  et  des  autres  maladies 
d'infection  qui  déterminent  l'endocardite  ou  y  prédisposent. 

S'il  est  vrai  que  Y  indication  morbide  réclame  la  méthode  antipblogis- 
tique,  nous  devons  ici  rappeler  de  nouveau  que  le  plus  grand  nombre 
des  ((  antiphlogistiques  »  et  avant  tout  la  saignée  portent  à  tort  ce  nom, 
bien  que  dans  les  inflammations  on  soit  quelquefois  forcé  d'y  recourir. 
Il  n'existe  peut-être  aucune  maladie  où  les  saignées  ordonnées  sans  mo- 
tif particulier,  ainsi  que  l'emploi  du  calomel  et  de  l'onguent  mercuriel 
«  pour  diminuer  la  plasticité  du  sang  »,  offrent  plus  de  danger  que  dans 
'endocardite,  quoi  qu'en  puissent  dire  les  médecins  français  et  anglais, 
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et  l'on  doit  absolument  se  ranger  à  l'avis  de  Bamberger,  qui  pense 
que  la  plupart  des  malades  morts  dans  le  cours  de  l'endocardite  elle- 
même,  ont  succombé,  non  à  la  maladie  mais  au  traitement.  Même  les 
saignées  locales  ne  doivent  être  appliquées  que  dans  les  cas  où  il  existe 
des  douleurs  dans  la  région  du  cœur,  et  alors  nous  avons  presque  tou- 
jours affaire  à  quelque  complication.  Pour  ce  qui  est  enfin  de  l'emploi 
du  froid,  dont  nous  faisons  un  aussi  large  usage  dans  les  inflammations 
des  organes  internes  que  dans  celles  des  organes  externes,  nous  n'y  avons 
pas  recours  dans  l'endocardite,  à  moins  que  l'activité  exagérée  du  cœur 
ne  nous  en  fasse  un  devoir  ;  nous  nous  en  abstenons  d'autant  plus  volon- 
tiers, que  le  froid  appliqué  en  même  temps  sur  les  articulations  enflam- 
mées ne  procure,  d'après  notre  expérience,  qu'un  soulagement  faible  et 
passager  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu. —  D'après  cela,  si  aujour- 
d'hui  le  plessimètre  et  le  stéthoscope  permettent  de  reconnaître  beaucoup 
de  cas  d'endocardite,  qui  autrefois  auraient  échappé  au  diagnostic,  le  trai- 
tement, hélas!  n'en  est  pas  plus  avancé  ;  bien  plus,  si  la  preuve  de  l'exis- 
tence de  cette  maladie  devait  engager  le  médecin  à  agir  avec  énergie,  il 
vaudrait  mieux  pour  le  malade  que  son  médecin  ne  sût  pas  ausculter. 

L'indication  symptomatique  réclame  une  saignée  dans  les  cas  où 
une  accumulation  de  sang  dans  les  vaisseaux  delà  petite  circulation,  ac- 
cumulation qui  compromet  la  vie,  demande  un  prompt  secours  par  la 
diminution  de  la  masse  du  sang,  par  exemple,  lorsqu'il  y  a  imminence 
d'un  œdème  pulmonaire. —  Une  grande  accélération  du  pouls  indique  la 
digitale  pour  les  raisons  souvent  mentionnées,  à  moins  que  les  contrac- 
tions du  cœur  n'aient  en  même  temps  perdu  toute  leur  force,  au  point 
de  faire  craindre  une  paralysie  prochaine  de  l'organe.  —  Lorsque  ce 
dernier  état  se  présente,  il  faut  avoir  recours  aux  excitants,  comme 
d'ailleurs  dans  tous  les  cas  de  paralysie  imminente  du  cœur. 


CHAPITRE    V. 

MYOCARDITE. 

. — Pathog'énie  et  étiologie. 


Dans  la  myocardite,  nous  avons  affaire  à  une  inflammation  des  fibrilles 
musculaires  elles-mêmes,  qui  se  ramollissent,  se  boursouflent,  et  enfin 
tombent  en  détritus.  Tantôt  cette  marche  destructive  est  accompagnée 
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d'une  végétation  du  périmysium,  et  pendant  que  les  résidus  des  fibres 
primitives  se  résorbent,  le  tissu  cellulaire  vient  remplir  les  interstices, 
d'où  résulte  l'mt^Mra^f'on  du  cœur  ;  d'autres  fois,  en  même  temps  que 
les  fibres  musculaires  primitives,  le  périmysium  est  détruit,  il  se  forme  ua 
foyer  rempli  de  détritus  dans  la  paroi,  autrement  dit,  un  abcès  du  cœur, 

La  myocardite  n'est  pas  une  maladie  rare,  et  les  marques  de  son  pas- 
sage se  rencontrent  dans  beaucoup  de  cas  où  l'on  observe  des  altérations 
valvulaires  à  la  suite  d'une  endocardite.  Il  en  résulte  que  l'éliologie  de 
la  myocardite  se  confond  en  grande  partie  avec  celle  de  l'endocardite. 
La  circonstance  qui  la  fait  naître  dans  la  grande  majorité  des  cas  est 
encore  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Il  est  vrai  que,  sous  l'influence 
de  cette  maladie,  la  myocardite  ne  se  déclare  ordinairement  que  par  foyers 
limités,  et  se  termine  par  la  transformation  calleuse  de  quelques  faibles 
portions  de  la  substance  charnue  ;  dans  des  cas  rares,  surviennent  des  dé- 
générescences très-étendues  qui  donnentlieu  à  la  formation  d'un  anévrysme 
chronique  du  cœur  ;  d'autres  fois  même  on  observe  cette  forme  de  la 
maladie  qui  se  termine  par  un  abcès.  Le  plus  souvent  on  est  en  droit  de 
considérer  la  myocardite  qui  accompagne  le  rhumatisme  articulaire  aigu 
comme  une  inflammation  de  voisinage  dérivant,  soit  de  l'endocardite,  soit 
de  la  péricardite.  Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  la  myocardite  suit  sa 
marche  avec  une  certaine  indépendance,  s'étend  plus  loin  que  l'endo- 
cardite et  la  péricardite,  et  ces  dernières  doivent  plutôt  être  considérées 
comme  le  résultat  de  la  propagation  de  la  myocardite. 

Les  maladies  chroniques  du  cœur,  surtout  des  valvules,  entraînent 
aussi  souvent  une  myocardite  avec  formation  de  callosités  qu'une  endo- 
cardite. 

Les  embolies  provenant  d'un  poumon  atteint  de  gangrène  pénètrent 
assez  fréquemment  dans  les  artères  coronaires  du  cœur,  et  l'on  voit  alors 
de  nombreux  abcès  se  former  dans  la  substance  charnue  du  cœur,  en 
même  temps  que  dans  beaucoup  d'autres  organes  alimentés  par  la 
grande  circulation. 

Une  septicémie,  un  typhus  prolongé,  une  scarlatine  longue  et  ma- 
ligne peuvent  également  occasionner  des  abcès  dans  le  cœur,  dans 
les  cas  même  où  la  présence  des  embolies  dans  le  sang  serait  incertaine 
et,  qui  plus  est,  invraisemblable.  La  pathogénie  de  ces  abcès  est 
obscure,  et  nous  renvoyons  à  ce  qui  en  a  été  dit  à  la  page  196.  Les 
abcès  dans  les  muscles  du  cœur,  comme  ceux  des  autres  muscles,  que 
l'on  observe  dans  le  cours  de  ces  maladies,  ont  la  plus  grande  analogie 
avec  les  abcès  qui  naissent  par  infection  morveuge. 


355  MALADIES    DU    CŒUR. 

11  reste  encore  à  prouver  que  la  syphilis  tertiaire  peut  produire  une 
myocardite  chronique,  avec  formation  d'abcès  enkysté  et  épaississement 
caséeux  du  contenu  de  ce  dernier. 

La  myocardite  traujnatique,  de  même  que  l'endocardite  traumatique, 
est  une  affection  des  plus  rares. 

§  2.  —  Ânatomie  pathologique. 

Le  siège  de  la  myocardite  est  pour  ainsi  dire  exclusivement  le  ventri- 
cule gauche,  surtout  du  côté  de  la  pointe.  D'après  Dittrich,  on  la  rencon- 
trerait presque  aussi  fréquemment  dans  la  cloison,  immédiatement  au- 
dessous  de  l'aorte.  Mais  les  muscles  papillaires  sont  également  sujets  à 
être  atteints  de  cette  maladie,  et  c'est  là  une  circonstance  qui  a  son  im- 
portance dans  la  pathogénie  des  maladies  valvulaires. 

Au  début  de  la  maladie,  la  substance  musculaire  prend  une  teinte  fon- 
cée, rouge  bleuâtre  ;  bientôt  après  Tinjection  disparaît,  les  fibres  muscu- 
laires pâlissent,  Tendroit  malade  devient  grisâtre  et  se  ramollit.  Au  mi- 
croscope, on  remarque  que  la  fibre  musculaire  a  perdu  ses  stries 
longitudinales  et  transversales,  que  les  fibrilles  se  sont  transformées  en 
un  détritus  à  granulations  fines,  et  en  corpuscules  adipeux  isolés. 

Il  est  très -rare  que  l'on  observe  la  myocardite  à  cette  période;  bien 
plus  souvent,  on  voit  une  de  ses  terminaisons  les  plus  fréquentes, 
c'est-à-dire  des  foyers  plus  ou  moins  grands,  ordinairement  irréguliers 
et  ramifiés,  d'un  blanc  rosé  ou  blancs  et  d'une  dureté  calleuse,  formant 
une  sorte  de  marqueterie  dans  la  substance  musculaire  du  cœur. 
Quelquefois,  ce  tissu  calleux  est  répandu  sur  de  grandes  surfaces  et 
forme  à  lui  seul  la  paroi  du  cœur.  Cette  paroi  ainsi  dégénérée  peut 
céder  sous  la  pression  du  sang,  il  se  fait  un  évasement,  un  véritable 
anévrysme  du  cœur,  que  l'on  est  convenu  d'appeler  anévr y sme  chronique, 
pour  le  distinguer  de  celui  que  nous  avons  décrit  à  l'occasion  de  l'endo- 
cardite. Ces  espèces  de  sacs  ont  la  grosseur  d'une  noisette,  quelquefois 
celle  d'un  œuf  de  pouleet  plus.  Les  parois  calleuses  sont  ordinairement 
amincies  par  leur  extension,  quelquefois  elles  se  sont  ossifiées,  et  bien 
souvent  leur  cavité  renferme  des  masses  de  fibrine  déposées  par  couches, 
comme  nous  en  rencontrons  dans  les  anévrysmes  des  artères.  Indépen- 
damment de  cette  poche  anévrysmale,  le  cœur  entier  est  habituellement 
dilaté  ;  d'autres  fois,  sans  qu'il  y  ait  un  évasement  anévrysmatique,  les 
callosités  nombreuses  de  la  paroi  du  cœur  déterminent  la  dilatation  de 
cet  organe.  D'autre  part,  des  callosités  amassées  dans  certains  endroits, 


II 


MYOCARDITE.  S59 

par  exemple  à  la  naissance  de  l'aorte,  peuvent  rétrécir  la  cavité  du  cœur 
(rétrécissement  vrai  du  cœur  de  Diltrich). 

Lorsque  la  myocardite  doit  se  terminer  en  un  abcès  cardiaque,  la  pâleur 
et  le  ramollissement  de  la  substance  musculaire  font  des  progrès  bien  plus 
considérables,  jusqu'à  ce  qu'enfin  il  y  ait  formation  d'un  foyer  rempli 
d'un  liquide  purulent,  jaune  et  entouré  de  substance  musculaire  décolo- 
rée et  ramollie.  Dans  des  cas  rares  seulement,  une  induration  calleuse 
enkyste  un  pareil  abcès,  et  permet  au  contenu  de  se  dessécher;  presque 
toujours,  à  moins  que  la  mort  ne  survienne  plus  tôt,  il  se  fait  une  perfo- 
ration. Quand  le  pus  se  fait  jour  dans  le  péricarde,  il  se  forme  une  péri- 
cardite  ;  quand  il  se  vide  dans  ia  cavité  du  cœur,  les  débris  de  la  sub- 
stance musculaire  désorganisée  se  mêlent  au  torrent  de  la  circulation,  et 
de  nombreuses  métastases  se  développent  le  plus  souvent.  Un  abcès  du 
cœur  qui  pénètre  en  dedans,  peut  détacher  les  valvules  aortiques  de  leurs 
points  d'insertion,  produire  des  communications  entre  le  cœur  droit  et 
le  cœur  gauche,  rompre  enfin  toute  l'épaisseur  de  la  cloison  musculaire. 
Ces  abcès,  s'ouvrant  en  dedans,  peuvent  tout  aussi  bien,  et  même 
plus  facilement  que  l'endocardite,  exposer  la  chair  musculaire  aux  rava- 
ges du  sang  qui  se  précipite  dans  leur  foyer,  et  déterminer  l'anévrysme 
aigu  que  nous  avons  décrit  au  chapitre  précédent. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

La  myocardite  ne  se  diagnostique  que  rarement  pendant  la  vie.  S'il 
est  vrai  que  les  degrés  légers  de  cette  maladie  compliquent  pour  ainsi 
dire  chaque  cas  d'endocardite,  on  semble  être  en  droit  de  supposer  une 
participation  plus  forte  de  la  substance  musculaire  à  l'inflammation, 
toutes  les  fois  qu'une  douleur  se  fait  sentir  dans  la  région  du  cœur,  dou- 
leur qui  ne  se  présente  pour  ainsi  dire  jamais  dans  Fendocardile  simple  ; 
cette  supposition  prend  plus  de  consistance  encore  quand  le  pouls  s'accé- 
lère considérablement,  qu'il  devient  petit,  enfin  et  avant  tout,  quand 
l'action  du  cœur  devient  irrégulière.  Toutefois,  ou  ne  pourra  jamais  faire 
à  cet  égard  plus  qu'une  simple  hypothèse. 

Le  diagnostic  de  la  myocardite,  sans  devenir  encore  une  certitude, 
acquiert  une  plus  grande  vraisemblance,  lorsque  dans  le  cours  d'un 
rhumatisme  articulaire  aigu,  on  voit  surgir  des  phénomènes  qui  font 
supposer  une  affection  du  cœur,  tandis  que  l'examen  physique  donne  des 
résultats  négatifs  pour  l'endocardite  et  la  péricardite.  Qu'à  ces  phéno- 
mènes viennent  se  joindre  des  frissons,  des  douleurs  dans  la  région 
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splénique,  un  gonflement  de  la  rate  et  des  vomissements,  ou  des  dou- 
leurs dans  la  région  rénale  coïncidant  avec  l'apparition  d'albumine  et  de 
sang  dans  l'urine,  alors  le  diagnostic  approchera  de  la  certitude.  Mais 
ces  cas  ne  sont  pas  précisément  nombreux. 

Si  le  cœur  est  devenu  en  plusieurs  endroits  le  siège  de  callosités,  et 
que  l'organe  se  soit  dilaté  à  la  suite  de  ces  modifications,  on  voit  appa^ 
raîlre  les  phénomènes  que  nous  avons  décrits  à  l'occasion  de  la  dilata- 
tion, quoique  à  un  degré  plus  intense,  et  dans  un  cas  donné,  il  est 
impossible  de  décider  si  c'est  à  la  dilatation  pure  et  simple  ou  à  la  dégé- 
nérescence que  l'on  doit  plus  particulièrement  attribuer  le  ralentissement 
de  la  circulation  et  la  pléthore  veineuse.  De  même,  quand  on  a  diagnosti- 
qué une  insuffisance  de  la  valvule  miîrale,  on  pourra  simplement  soup- 
çonner la  dégénération  des  muscles  papillaires  d'avoir  provoqué  cette 
maladie. 

Une  dégénérescence  calleuse  étendue  de  la  paroi  du  cœur,  le  rétré- 
cissement vrai  de  Dittrich  aussi  bien  que  l'anévrysme  chronique,  voilà 
ce  qui  détermine  les  symptômes  d'une  faiblesse  cardiaque  poussée  à  ses 
dernières  limites.  L'impulsion  est  le  plus  souvent  à  peine  sensible,  le 
pouls  artériel  extrêmement  petit  et  mou,  et  presque  toujours  très-irré- 
gulier  et  intermittent.  En  même  temps,  apparaissent  une  forte  cyanose 
et  une  hydropisie  générale.  Quand  il  s'agit  de  poser  le  diagnostic  d'une 
maladie  qui  présente  de  pareils  symptômes,  et  que  l'on  a  exclu  une 
maladie  valvulaire  comme  cause  de  la  distribution  anormale  du  sang,  on 
devra  passer  en  revue  les  modifications  de  texture,  qui  pourraient  servir  à 
expliquer  les  symptômes  décrits,  et  dans  le  nombre  on  se  rappellera 
l'induration  diffuse  du  cœur;  mais  presque  jamais  on  ne  réussira  par 
l'exclusion  d'autres  modifications,  telles  que  la  dilatation  avec  complica- 
tion d'alropliie,  de  dégénérescence  graisseuse,  etc.,  à  fixer  le  diagnostic. 

Pour  en  venir  enfin  aux  symptômes  de  l'abcès  du  cœur  et  des  diverses 
perforations,  encore  ici  on  ne  peut  que  rarement  établir  un  diagnostic, 
même  de  pure  probabilité,  en  s'appuyant  sur  l'apparition  de  nombreuses 
métastases.  Jamais  on  ne  reconnaîtra  avec  certitude  des  lésions  sem- 
blables. 

§  4.  —  Traitement. 

C'est  à  peine  s'il  peut  être  question  d'un  traitement  de  la  myocardite, 
attendu  que  nous  avons  pour  ainsi  dire  complètement  nié  la  possibilité 
de  reconnaître  la  maladie.  Dans  le  cas  où  l'on  réussirait  à  diagnostiquer 
sûrement  une  myocardite,  le  traitement  ne  devrait  être  autre  que  celui 
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ie  l'endocardite. —  En  aucune  manière  nous  ne  parvenons,  cela  se  con- 
çoit, à  résoudre  les  indurations,  ni  à  prévenir  la  formation  et  les  effets  des 
smbolies  après  la  perforation  d'un  abcès.  On  ne  doit  songer  ici  qu'à  un 
;raitemenl  purement  symptomatique. 


CHAPITRE  YI. 

LÉSIONS    VALVULAIRES    DU    CŒUR. 


Par  lésions  valvulaires,  dans  le  sens  le  plus  restreint,  nous  n'enten- 
lons  que  ces  anomalies  des  valvules  qui  exercent  une  influence  sur  leurs 
onctions,  et  par  conséquent  sur  la  distribution  du  sang.  Les  anomalies 
l'alvulaires,  qui,  ne  donnant  lieu  à  aucun  symptôme  pendant  la  vie,  n'of- 
rent  qu'un  intérêt  purement  anatomo-pathologique  et  non  clinique  sont  : 
°  ce  qu'on  est  convenu  d'appeler  les  simples  hypertrophies  des  val- 
mlés  ;  on  les  rencontre  principalement  sur  la  mitrale  dans  le  voisinage 
lie  ses  bords  libres,  sous  forme  d'une  série  de  petits  gonflements  qui  pro- 
iennent  d'une  végétation  gélatiniforme  du  tissu  cellulaire  de  la  valvule. 
les  fines  expansions  membraneuses  du  bord  inférieur  de' cette  dernière, 
ni  doivent  être  tendues  pour  qu'elle  se  ferme  complètement,  restent 
itactes  dans  l'hypertrophie  valvulaire,  tandis  que  l'endocardite  et  ses 
liiites  les  épaississent,  et  semblent  en  quelque  sorte  les  enrouler  sur 
Iles-mêmes.  Au  nombre  des  anomalies  valvulaires  qui  ne  troublent  pas 
!S  fonctions,  il  faut  compter  :  2°  l'agrandissement  de  la  valvule  coïn- 
idant  avec  son  amincissement  dans  les  cas  où  l'orifice  correspondant 
été  anormalement  élargi.  Il  faut  ajouter  encore  :  3°  le  plus  grand 
ombre  des  perforations  valvulaires.  De  petites  fentes  et  brèches  ova- 
ires dans  l'épaisseur  des  valvules  peuvent  souvent  se  rencontrer,  sans 
ae  pour  cela  les  fonctions  de  ces  dernières  paraissent  subir  aucune  gêne. 
Les  plus  grandes  modifications  qui  se  passent  aux  valvules,  sont  celles 
le  l'on  a  désignées  sous  le  nom  di' insuffisance  et  de  rétrécissement. 
3S  deux  anomalies  se  rencontrent  le  plus  souvent  simultanément,  mais 
"dinairement  l'une  l'emporte  sur  l'autre.  —  Par  insuffisance  des  vai- 
lles, on  entend  un  état  pathologique  dans  lequel  ces  replis  ne  sont  plus 
ipables  de  remplir  l'office  de  soupapes,  d'empêcher  le  reflux  du  sang 
ins  la  cavité  qu'ils  doivent  fermer.  Si  pendant  la  systole  ventriculaire, 
contenu  des  cavités,  au  lieu  d'être  poussé  tout  entier  dans  l'aorte  et 
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dans  l'artère  pulmonaire,  retourne  en  partie  aux  oreillettes,  alors  il  existe   1 
une  insulTisance  de  la  valvule  mitrale,  ou,  selon  le  cas,  de  la  valvule  tri-   1 
cuspide.  Si,  au  contraire,  pendant  la  diastole  ventriculaire  une  partiev  | 
du  sang  qui  était  arrivé  dans  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire,  retourne  de  | 
ces  dernières  aux  ventricules,  alors  les  valvules  semi-lunaires  sont  insuf-  ^j 
fisantes.  —  Par  rélrécissement  valvulaire  ou,  pour  mieux  dire,  rétré- 
cissement des  orifices,  nous  entendons  ces  anomalies  par  suite  desquelles 
le  sang  qui  s^échappe  rencontre  une  résistance  anormale,  déterminée 
par  la  faible  lumière  de  l'orifice  d'échappement.  ;' 

Bien  que  l'effet  commun  des  maladies  valvulaires  soit  le  ralentissement  |] 
de  la  circulation,  ces  lésions  ont  cependant,  suivant  leur  siège  près  de  | 
tel  ou  tel  orifice,  un  effet  différent  sur  la  distribution  du  sang  ;  Forga-  | 
nisme  supportera  mieux  et  plus  longtemps  telle  altération  que  telle  l 
autre,  etc.,  et  pour  ces  raisons  il  nous  semble  plus  rationnel  de  ne  faire  | 
précéder  la  description  de  ces  affections  d'aucun  préliminaire  général,  ji 
mais  d'aborder  tout  de  suite  l'étude  de  chaque  lésion  valvulaire  en  partie  il 
culier,  suivant  Torifice  où  elle  siège.  Cette  manière  d'agir  ne  nous  mettra  | 
pas  entièrement  à  l'abri  des  redites,  mais  nous  nous  répéterons  plus  | 
rarement,  et  moins  souvent  nous  serons  obligé  de  signaler  des  excep- 1 
tiens  à  ces  généralités,  que  si  nous  avions  procédé  d'une  autre  manière.  | 
Comme  la  pathogénie  des  maladies  des  valvules  aortiques  est  beaucoup  | 
plus  simple  que  celle  des  altérations  delà  valvule  mitrale,  comme  leurs | 
symptômes  sont  plus  faciles  à  saisir,  et  comme  enfin  elles  sont  sup:(i 
portées  mieux  et  plus  longtemps  que  ces  dernières,  nous  commencerons  iJ! 
par  l'étude  des  maladies  des  valvules  aortiques.  Dans  le  cœur  droit  les| 
lésions  valvulaires  sont  beaucoup  plus  rares  que  dans  le  cœur  gauche;  | 
c'est  pourquoi  nous  traiterons  en  dernier  lieu  celles  qui  s'observent  daâ| 
cette  dernière  partie  de  Torgane.  f  | 

ARTICLE   PREMIER.  '  j. 

INSUFFISANCE   DES   VALVULES    SEMI-LUNAIRES,    ET   RÉTRÉCISSEMENT   DE    L'ORIFICE        jl 

DE  l'aorte.  i     j] 

H 

§  1^^. —  Pathogénie  et  étiologie.  j; 

L'occlusion  des  valvules  semi-lunaires  se  fait  d'après  les  seules  loisv| 
de  la  physique,  tandis  que  celle  des  valvules  auriculo-ventriculaires  exige  i 
en  outre  le  concours  d'une  action  vitale,  les  contractions  des  muscles;) 
papillaires.   Lorsque  la  pression  de  la  colonne  sanguine  n'arrive  pas  aj 
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développer,  lors  de  la  diastole  du  ventricule  gauche,  les  valvules  semi- 
lunaires  qui,  pendant  la  systole,  ont  dû  s^appliquer  contre  la  paroi  arté- 
rielle, ni  à  mettre  en  contact  leurs  bords,  le  sang  doit  retourner  dans  le 
ventricule  gauche,  il  y  a  insuffisance  des  valvules  aoîHiques.  —  Si,  au 
contraire,  le  sang  qui  s'échappe  du  ventricule  gauche  pendant  la  systole 
est  impuissant  à  éloigner  les  valvules  semi-lunaires  les  unes  des  autres 
et  à  les  refouler  contre  la  paroi  açtérielle,  en  sorte  que  ces  replis  proé- 
minent, au  premier  comme  au  second  temps,  dans  l'intérieur  de  l'aorte, 
it alors  il  existe  un  rétrécissement.  Ce  dernier  se  développe  bien  plus 
rarement  par  une  coarctation  de  l'anneau  d'insertion  des  valvules. 

Les  modifications  qui  déterminent  l'insuffisance  et  le  rétrécissement  des 
valvules  aortiques  sont  les  résultats  d'un  travail  inflammatoire.  En  général, 
il  faut  les  attribuer  moins  souvent  à  une  endocardite  qui  s'étendrait  jus- 
qu'aux val\iuies  aortiques,  qu'à  une  inflammation,  d'une  marche  encore 
plus  chronique,  des  artères  elles-mêmes,  et  dont  les  terminaisons  consti- 
tuent Vathérome  des  artères.  De  là,  on  arrive  à  conclure  aisément  que 
les  altérations  des  valvules  de  l'aorte  doivent,  sinon  exclusivement,  au 
imoins  de  préférence,  se  rencontrer  à  l'âge  avancé  où  l'athérome  des 
lartères  est  beaucoup  plus  commun  que  chez  les  jeunes  sujets;  comme 
aussi  il  en  résulte  que  les  maladies  des  valvules  aortiques  se  développent 
lordinairement  d'une  manière  plus  lente  et  plus  progressive  que  celles  de 
dâ  valvule  mitrale  qui,  de  leur  côté,  dépendent  d'une  endocardite. 

§  2.  — Anatomie  pathologique. 

Si,  à  l'autopsie,  on  retire  le  cœur  et  l'aorte  de  la  cage  thoracique,  et 
que  l'on  verse  dans  l'artère  de  l'eau,  jusqu'à  ce  que  ses  parois  soient 
Btendues,  on  devra  faire  attention  si  l'eau  pénètre  dans  le  ventricule  ;  dans 
tcecas,  les  bords  libres  des  valvules  ne  se  touchent  pas,  et  l'on  est  en 
droit  d'admettre  que  pendant  la  vie  également  il  s'était  opéré  un  reflux 
de  liquide,  la  valvule  devra  être  considérée  comme  insuffisante. 

Les  modifications  anatomiques  qui  produisent  l'insuffisance  sont  le 
plus  souvent  le  racornissement  et  le  raccourcissement  des  valvules,  de 
telle  sorte  que,  quand  même  la  pression  da  sang  les  tendrait,  leurs 
bords  ne  pourraient  pas  s'atteindre.  Mais  leur  épaississement  et  leur  ri- 
gidité seuls  peuvent  empêcher  l'occlusion  de  l'orifice,  la  pression  du  sang 
ae  pouvant  plus  suffire  à  les  tendre.  Presque  toujours  les  deux  causes 
îe  trouvent  réunies.  Bien  plus  rarement  on  rencontre,  comme  causes 
aalpables  de  l'insuffisance,  les  adhérences  des  valvules  avec  la  paroif 
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leurs  déchirures  ou  bien  encore  l'arrachement  de  l'une  ou  de  Vautre 

valvule  semi-lunaire  de  son  point  d'insertion.  ï 

A  cûlé  de  ces  modifications  qui  siègent  à  l'origine  de  l'aorte,  on  ij 

trouve  constamment  sur  le  cadavre  une  hypertrofhie  excentrique  si   j 

prononcée  du  ventricule  gauche^  qu'il  est  difficile  d'en  voir  une  sem-  || 

blable  dans  d'autres  circonstances..  L'épaisseur  de  la  paroi  ventriculaire   j 

gauche  peut  s'élever  à  un  pouce,  sa  cavité  peut  aller  jusqu'à  la  dimen-  |i 

sion  du  poing.  Nous  avons  vu  antérieurement  que  celte  augmentation   j 

de  capacité  du  ventricule  gauche  est  la  suite  nécessaire  de  la  haute  près-  \. 

sion  à  laquelle  sa  paroi  interne  est  exposée  pendant  le  relâchement;  que  I 

Yhypertrophie  devient  la  conséquence  forcée  des  efforts  que  ce  ventri-  | 

cule  est  obligé  de  faire  pour  chasser  une  quantité  de  sang  anormalement  ji 

augmenté.  Un  grand  nombre  des  symptômes  qui  accompagnent  l'insuffi-  i] 

sance  des  valvules  aortiques  appartient  à  cette  hypertrophie  énorme  du  I 

ventricule  gauche.  Au  premier  chapitre,  nous  avons  exposé  les  change-  jj 

menls  que  subit  la  forme  du  cœur  à  la  suite  d'une  hypertrophie  duven-  1 

tricule  gauche.  Nous  avons  vu  que  les  autres  parties  du  cœur  participent  | 

le  plus  souvent  à  cette  hypertrophie,  quoique  à  un  moindre  degré,  et  ii 

que  la  cloison  en  se  bombant  du  côté  du  ventricule  droit  peut  notablement  I 

diminuer  la  capacité  de  cette  cavité.  | 

Le  rétrécissement  aorlique  peut  devenir  assez  considérable  pour  per-  1 

mettre  à  peine  l'introduction  du  petit  doigt  dans  l'orifice.  Les  altérations  f 

anatomiques  qui  provoquent  celte  étroites  se  sont,  dans  la  plupart  des  cas,  ^ 

ces  mêmes  épaississements  et  racornissements  valvulaires  que  nous  avons  | 

décrits  plus  haut.  Les  valvules  peuvent  former  des  éminences  inflexibles  il 

qui  font  saillie  à  la  naissance  de  l'aorte,  en  sorte  que  pendant  la  systole,  1 

le  courant  sanguin  est  tout  aussi  impuissant  à  les  refouler  contre  la  fa-  îi 

roi  que  la  pression  de  retour  est  impuissante  pendant  la  diastole  à  en| 

rapprocher  les  bords.  La  cause  la  plus  fréquente  de  ce  rétrécissements 

est,  ensuite,  la  réunion  far  adhérence  des  différentes  valvules  semi-i] 

lunaires,  et  cette  cause  sera  d'autant  plus  puissante  que  les  adhérences  i 

seront  plus  avancées  vers  le  milieu,  ^'anciennes  végétations  valvulaires  f\ 

d'une  dureté  cartilagineuse,  qui  assez  fréquemment  deviennent  le  centre  Ii 

de  dépôts  calcaires,  contribuent  à  exagérer  les  rétrécissements,  quoique,  |j 

à  elles  seules,  elles  ne  les  produisent  que  rarement.  |; 

Dans   le  rétrécissement  simple  des  valvules  aortiques,   le  ventricule;,'! 

gauche  n'a  pas  à  supporter  une  pression  plus  forte  pendant  la  diastole,,); 

et  par  conséquent  il  n'est  pas  dilaté  ;  par  contre,  il  faut  qu'il  poussBiji 

son  contenu  à  travers  un  orifice  plus  étroit,  et  par  là  qu'il  fournisse  un  jj 
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travail  plus  considérable,  d'où  il  résulte  qu'il  s' hypertrophie.  Conlraire- 
ment  à  ce  qui  s'observe  dans  l'insuffisance,  ce  n'est  pas  l'iiypertropliie 
excentrique,  mais  l'hypertrophie  simple  du  ventricule  gauche,  que  nous 
rencontrons  dans  le  rétrécissement  aorlique. 

D'après  ce  qui  vient  d'être  dil,  ce  sont  les  mêmes  lésions  des  valvules 
qui  dans  la  plupart  des  cas  produisent  et  l'insuffisance  et  les  rétrécisse- 
ments ;  mais  comme  c'est  tantôt  l'insuffisance,  tantôt  le  rétrécissement 
qui  prédomine,  nous  trouvons  dans  le  ventricule  gauche  toutes  les 
l  transitions  de  l'hypertrophie  simple  à  l'hypertrophie  excentrique  la  plus 
développée. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Le  rétrécissement  aussi  bien  que  l'insuffisance  des  valvules  aorliques 
devrait  à  la  rigueur  avoir  pour  effet  le  ralentissement  de  la  circulation, 
le  retour  moins  fréquent  du  sang  au  poumon,  et  par  conséquent  une 
composition  plus  veineuse  de  ce  liquide.  (Nous  savons  en   effet   que 
dans  le  rétrécissement  à  chaque  systole  une  quantité  de  sang  plus  faible 
qu'à  l'état  normal  est  chassée  du  ventricule,  et  que  dans  l'insufTisance 
une  partie  du  sang  expulsé  y  retourne  pendant  la  diastole.)  Une  autre 
conséquence  devrait  être  l'arrivée  d'une  trop  faible  quantité  de  sang  dans 
l'aorte  et  ses  ramifications,  et  par  contre,  la  stase  dans  les  veines  pul- 
monaires, d'où  le  sang  aurait  de  la  peine  à  se  rendre  dans  le  ventricule 
gauche  incomplètement  vidé;  toute  la  petite  circulation  devrait  être 
surchargée  de  sang,  et  comme  le  sang  que  l'aorte  aurait  eu  en  moins  ne 
trouverait  pas  suffisamment  de  place  dans  les  vaisseaux  de  la  petite  cir- 
culation, il  faudrait  qu'il  allât  plus  loin  s'accumuler  dans  les  veines  de  la 
grande  circulation  et  donner  lieu  à  la  cyanose,  à  l'hydropisie,  etc.  Or, 
pendant  un  temps  très-long  rien  de  tout  cela  n'arrive  ordinairement  ; 
la  raison  en  est  que  l'hypertrophie  simultanée  du  ventricule  gauche  pro- 
duit un  effet  opposé  à  celui  des  maladies  valvulaires,  qu'elle  en  paralyse 
l'influence  nuisible,  et  partant  les  compense.  Pendant  que  les  maladies 
des  valvules  ralentissent  la  circulation  et  rendent  le  sang  plus  veineux, 
l'hypertrophie  accélère  la  circulation  et  rend  le  sang  plus  artériel  ;  pen- 
dant que  les  maladies  valvulaires  diminuent  le  contenu  de  l'aorte,  l'hy- 
pertrophie tend  à  l'augmenter;   pendant  que  les  maladies  valvulaires 
mettent  un  obstacle  à  la  déplétion  des  veines  pulmonaires  et  produisent 
l'engorgement  delà  petite  circulation,  l'hypertrophie  tend  à  rendre  plus 
facile  la  déplétion  de  ces  veines  et  à  diminuer  la  quantité  de  sang  qui 
remplit  les  vaisseaux  de  la  petite  circulation. 

Pour  peu  que  l'on  se  rende  compte  de  tous  ces  faits,  on  comprendra 
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facilement  pourquoi  certaines  personnes  atteintes  des  plus  fortes  altéra-  -j 
tions  valvulaires  de  l'aorte,  peuvent,  dès  qu'une  hypertrophie  de  com-  J 
pensa tion  du  ventricule  gauche  se  prononce,  se  réjouir  encore  d'une  | 
santé  relative,  qu'elles  n'ont  même  pas  de  dyspnée,  symptôme  qui  ne  fi! 
manque  jamais  dans  les  maladies  de  la  valvule  mitrale  (1).  Quelques-uns  [j 
de  ces  malades  se  plaignent  bien  de  battements  de  cœur,  mais  pas  d'une  | 
manière  constante,  comme  nous  Tavons  déjà  dit  ailleurs.  C'est  précisé-  | 
ment  dans  ces  cas  que  l'on  est  étonné  du  peu  d'ambarras  que  les  ébran-  | 
lements  du  thorax  causent  aux  malades.  Parfois  des  douleurs  se  présen-  || 
tent  par  accès  dans  la  poitrine  et  le  bras  gauche  ;  nous  y  reviendrons  dans  || 
le  chapitre  qui  traite  de  Tangine  de  poitrine.  | 

Ce  bien-être  relatif  des  malades  appartient  aux  deux  affections,  insuf- 
fisance et  rétrécissement,  mais  pour  le  reste  les  symptômes  sont  diffé- 
rents, et  l'on  retrouve  le  caractère  propre  à  chacune  ou  bien  des  phé- 
nomènes  annonçant    la    prédominance    de  l'une    sur    Tautre.    Dans 
Yinsuffisance  surviennent  des  phénomènes  et  se  présentent  des  dangers  li 
qui  appartiennent  à  l'hypertrophie  consécutive  excentrique.  Cette  der-  \ 
nière  non-seulement  compense  l'insuffisance,  mais  encore  son  influence  i 
remporte  sur  celle  de  l'anomalie  valvulaire.  Le  plus  fréquemment  les 
malades  accusent  des  vertiges,  des  maux  de  tête,  des  éblouissemenls;   î 
dans  d'autres  circonstances  ils  périssent  brusquement  d'attaques  d'apo-  li 
plexie  ;  il  est  plus  rare  que  des  accès  d'asthme  viennent  les  tourmenter;  \] 
—  tous  ces  symptômes  plus  ou  moins  dangereux  appartiennent,  comme  i 
nous  l'avons  vu  au  chapitre!^'', à  l'hypertrophie  et  non  aux  anomalies  val-  i 
YÛlaires.  —  Au  contraire,  dans  \e  rétrécissement  ce  sont  les  symptômes  \ 
provoqués  par  l'obstacle  à  la  circulation  qui  l'emportent  sur  ceux  de 
l'hypertrophie  consécutive;  et,  quand  même  ces  malades  se  portent  bien 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  quand  même  la  pléthore  veineuse 
surtout  ne  se  fait  sentir  qu'assez  tard,    ils  n'en  présentent  pas  moins   i 
les  symptômes  de  l'anémie  artérielle,   qui  doivent  toujours    précéder  i 
ceux  de  la  pléthore  veineuse.  Ces  malades  ont  un  teint  pâle,  et  les  sym- 
ptômes de  l'anémie  cérébrale,  les  syncopes  fréquentes  surviennent  chez 
eux,  tandis  que,  d'un  autre  côté,  chez  les  individus  atteints  d'insufn-  i 
sance,  on  voit  apparaître  les  symptômes  de  l'hypérémie  cérébrale  et  la 
disposition  aux  apoplexies. 

i 

(1)  Un  chasseur,  à  Greifswald ,  qui   souffrait  d'un  rétrécissement   et  d'une  insuffi-  " 
sance  aortiques   coexistant  avec  une  hypertrophie  excentrique  considérable  du  ven- 
tricule gauche,  supportait  sans  se  plaindre  les  marches  forcées  des   troupes  et  les 
fatigues  des  grandes  manœuvres.  {Note  de  V auteur.) 
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Le  bien-être  relatif  des  individus  atteints  de  lésions  valvulaires  de 
l'aorte,  après  avoir  duré  pendant  plusieurs  années,  cesse  souvent  tout  à 
coup  sans  qu'on  s'y  attende  ;  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  ne  peut 
plus  compenser  l'anomalie,  soit  qu'il  y  ait  dégénérescence  des  fibres 
musculaires  hypertrophiées,  soit  qu'une  insuffisance  de  la  mitrale  soit 
venue  compliquer  la  maladie  des  valvules  aorliques,  insuffisance  occa- 
sionnée par  une  de  ces  endocardites  chroniques  qui  compliquent  si  fré- 
quemment les  anomalies  valvulaires  existant  depuis  longtemps,  soit  que 
cette  maladie  intercurrente  ait  donné  plus  de  développement  aux  anoma- 
lies des  valvules  semi-lunaires,  soit  enfin  qu'un  athérome  étendu  du 
système  aortique  ait  ajouté  un  nouvel  obstacle  à  la  circulation.  Dès  à 
présent,  l'hypertrophie  est  impuissante  à  vaincre  les  obstacles  qui  s'op- 
posent à  la  circulation,  il  se  manifeste  des  symptômes  tels  que  nous  les 
avons  mentionnés  au  commencement  de  ce  paragraphe  :  les  malades 
souffrent  de  dyspnée,  les  veines  de  la  grande  circulation  se  gorgent  de 
sang  ;  viennent  la  cyanose  et  l'hydropisie,  symptômes  qui  s'ajoutent  beau- 
coup plus  tôt  aux  anomalies  de  la  valvule  mitrale,  et  sur  lesquelles  nous 
insisterons  par  conséquent  davantage  dans  l'article  suivant. 

Les  malades  périssent  d'œdème  pulmonaire',  ou  même  d'apoplexie 
len  cas  d'insuftisance,  souvent  aussi  des  suites  de  l'embolie,  qu'après 
la  myocardite  et  l'endocardite,  les  maladies  des  valvules  aortiques  en- 
gendrent le  plus  souvent.  Ordinairement,  quand  des  embolies  ont  été 
rencontrées  dans  les]  artères  cérébrales  moyennes,  comme  causes  des 
mortifications  de  la  substance  cérébrale,  il  existait  en  même  temps  des 
I  anomalies  des  valvules  aortiques. 

Symptômes  physiques  de  l'insuffisance  des  valvules  aortiques. 

L'aspect  extérieur  et  la  palpation  donnent  les  signes  que  nous 
avons  décrits  comme  appartenant  à  l'hypertrophie  du  ventricule  gau- 
che :  quelquefois  la  voussure  précordiale,  une  impulsion  souvent  énor- 
mément exagérée  qui  ébranle  la  paroi  thoracique  dans  une  grande  éten- 
due et  assez  fréquemment  la  soulève,  un  abaissement  très-considérable 
de  la  pointe  du  cœur  pouvant  aller  jusqu'à  la  huitième  côte,  et  coïnci- 
dant avec  le  déplacement  de  la  pointe  en  dehors. —  La  percussion  indi- 
que également  une  augmentation  de  volume  en  longueur,  à  moins  que  la 

situation  du  lobe  gauche  du  foie  n'en  rende  les  résultats  incertains.  

A  V auscultation,  on  entend  le  plus  souvent  sur  le  bord  droit  du  ster- 
num, à  la  hauteur  du  deuxième  espace  intercostal,  un  bruit  anormal 
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au  second  temps  qui  est  déterminé   par  les  vibrations  irrégulières  des  jy 

vavlules    incomplètement    tendues,    rugueuses  et    altérées   dans   leur  îi\ 

conformation.   Très-rarement,  on  entend,   indépendamment  du  bruit  si 

anormal,  le  son  normal,  quoique  faible,  du  second  bruit,  et  ceci  arrive,   i 

comme  il  paraît,  dans  les  cas  où  l'une  ou  l'autre  valvule  restée  saine  a   \ 

pu  vibrer  normalement  sous  le  choc  de  la  colonne  sanguine.  Le  bruit  :i 

anormal  ordinairement  se  propage,  au  loin  jusqu'à  la  pointe,  aussi  bien  2 

que  le  long  du  sternum,  on  l'entend  même  dans  les  parties  latérales  de  la  'j 

poitrine,  et  au  dos  près  de  la  colonne  vertébrale.  Le  premier  bruit  dans  11 

l'aorte  est  distinct  et  pur,   dans  les  cas  peu  nombreux  où  l'insuffisance  1 

existe  sans  rétrécissement  et  sans  rugosités  sur  la  face  inférieure  de  la  i' 

valvule^  mais  le  plus  fréquemment  il  montre  les  particularités  qui  le  J! 

distinguent  dans  les  rétrécissements  de  l'orifice  aorlique.  Le  premier  |i 

bruit  de  la  mitrale  manque   dans   bien  des  cas ,  circonstance    dont  'ë 

nous   avons  '  donné    ailleurs   (  page   352  )  l'excellente    explication  de  il 

Traube.   Les  bruits  dans   l'artère   pulmonaire  sont   normaux,    toutes  il 

les  fois  qu'il   n'existe  aucune  complication  de  ce  côté.  —  Un    signe  i- 

caractéristique  de  l'insuffisance  des  valvules  aortiques,  quoique  dépen-  i>' 

dant  en  grande  partie  de  l'hypertrophie  consécutive  du  ventricule  gauche,  jj 

ce  sont  les  phénomènes  observés  sur  les  artères  périphériques.  Les  |, 

carotides  donnent  des  pulsations  très-remarquables,  souvent  extraor-  h 

dinairement  fortes.   Lorsqu'on  les  ausculte,  on  n'entend  pas,  comme 'ii 

cela  a  lieu  dans  les  conditions  normales,  deux  sons  distincts  (dont  le  pre-fj 

mier  doit  être  considéré  comme  produit  par  les  vibrations  de  la  paroi  jl 

artérielle  distendue  par  l'ondée  sanguine,  tandis  que  le  deuxième  son  estl 

simplement  le  bruit  des  valvules  semi-lunaires  entendu  au  loin)-,  le  deu-| 

xième  son  manque  ici,  parce  que  les  valvules  semi-lunaires  ne  donnent  | 

pas  de  vibrations  régulières  ;  d'autres  fois,   quoique  plus  rarement,  on| 

entend,  au  lieu  de  ce  son,  le  bruit  anormal  qui  se  produit  près  des  val-  j 

vules.  D'après  Bamberger,  le  premier  son  des  carotides  serait  également| 

étouffé  ou  remplacé  par  un  bruit  anormal,  fait  qu'il  explique  par  l'excès  i 

de  tension  des  parois  de  ces  artères.  Même  les  artères  éloignées  du  cœur,  s 

et  jusqu'aux  petites  artères,  produisent  pendant  leur  dilatation  un  sonS 

perceptible,  déterminé  par  les  vibrations  de  leurs  parois.    Un  fait  tout  ' 

aussi  remarquable,  c'est  la  disposition  sinueuse  de  ces  raisseaux  et   ]e\ 

pouls  (1)  visible  aussi  bien  sur  la  radiale  que  sur  des  artères  encore  plusl 


(i)  Niemeyer  insiste  peu  sur  les  caractères  fournis  par  le  pouls  radial  ;   c'est  qu'en  I 
effet  l'exploration  du  pouls  par  le  touclier  seul  ne  peut  pas  nous  en  faire  connaître  toutes?i 
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petites.  Tous  ces  phénomènes,  à  l'exception  du  bruit  diastolique  anormal 
dans  les  carotides,  se  produisent  aussi  dans  l'hypertrophie  prononcée  du 
ventricule  gauche,  sans  insuffisance  des  valvules  aortiques.  Mais  il  s'y 

les  variations,  et  que,  dans  les  cas  peu  nombreux  oii  la  palpalion  donne  des  signes 
I  diagnostiques  importants,  il  ne  peut  le  faire  d'une  façon  aussi  précise,  aussi  invariable 

et  aussi  complète  qu'un  instrument  enregistreur.  Aussi  croyons-nous  cire  utile  à  nos 
.  lecteurs  en  donnant  à  chacune  des  maladies  du  cœur  les  tracés  du  pouls  qu'on  obtient 
■  en  employant  l'appareil  enregistreur  du  pouls,  ou  sphygmographc  de  M.   Marey.  On 

comprendra  facilement  qu'il  nous  est  impossible  dans  ces  notes   de  nous  étendre  sur 

l'analyse  des  travaux  de  M,  Marey  aussi  longuemsnt  que  le  mériterait  leur  importance  ; 
i  nous  nous  bornerons  à  donner  les  principaux  types  de  variation  du  tracé  du  pouls  dans 

ces  maladies,  en  renvoyant  ceux  qui  voudraient  faire  une  étude  plus  complète  des  con- 
I  ditions  physiologiques  et  pathologiques  de  la  circulation,  et  des  expériences  qui  jettent 

sur  elle  une  si  vive  lumière,  à  l'excellent  ouvrage  de  M.  Marey  (*).  Bien  que  la  sphyg- 
!i  mographie  n'ait  pas  encore  dit  son  dernier  mot  dans  l'étude  des  maladies  du 'cœur, 

l'application  pratique  des  données  qu'elle  fournit  déjà   doit  cire  regardée  comme  un 

des  moyens  les  plus  précieux  pour  leur  diagnostic. 


FiG.  2.  —  État  iiiiimal. 

Si  l'on  jette  les  yeux  sur  cette  figure  qui  représente  une  des  formes  du  pouls  nor-  . 
mal,  on  voit  que  la  ligne  ascendante  du  tracé  correspondant   à   la  diastote   artérielle 
est  une  ligne  verticale  et  que  le  sommet  de  la  pulsation  forme  un  angle  aigu  mousse. 
La  ligne  descendante  présente  une  irrégularité,  un  ressaut  qui  est  le  dicrotisme  normal 
du  pouls. 

Pouls  de  l'insuffisance  de  l'orifice  aorlique. — ■  Dans  tous  les  tracés,  la  ligne  ascen- 
dante présente  une  verticalité  qui  exprime  la  brusquerie  de  l'expansion  du  vaisseau. 
Le  sommet  de  celte  ascension  verticale  se  termine  par  une  pointe  aiguë  ou  par  une  sorte 
de  crochet  (fig.  3).  La-hauteur  de  la  ligne  d'ascension,  qui  donne  au  loucher  la  sensa- 
tion de  bondissement  du  pouls  de  Corrigan,  loin  d'être  due  à  un  accroissejnent  de 
tension,  est  due  à  l'abaissement  de  la  tension  artérielle,  ainsi  que  MM.  Marey  et  Chau- 
veau  l'ont  vérifié  en  déchirant  les  valvules  aortiques  chez  le  cheval. 

Lorsque  l'insuffisance  est  liée  à  l'altération  sénile  des  artères,  on  observe,  apfès  le 
crochet  du  sommet  de  la  diastole,  un  plateau  plus  ou  moins  horizontal  qui  caractérise 
l'altération  sénile.  Tel  est  le  tracé  suivant  (fig.  3). 


Pi(i.  3.  —  Insutfisauce  aortique. 

Dans  les  affections  aortiques  pures,  le  pouls  est  ordinairement  régulier. 
(*)  Physiologie  médicale  de  la  circulalion  du  sang,  par  lu  docleur  Marey. 

KIEMEYEU.    —  T.   1.  24 


V.  c. 
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joint  un  phénomène  du  côté  des  artères  qui  est  pathognomonique  de  l'a- 
nomalie valvulaire  en  question.  Ce  phénomène  consiste  dans  la  rapidité 
avec  laquelle  disparaît  la  dilatation  artérielle,  dont  la  durée  n'est  que 
d'un  instant.  Ce  pouls  «  bondissant  »  {jpulsus  celerrimus)  s'explique  par 
cette  circonstance,  que  l'artère,  qui  était  distendue  pendant  la  systole 
ventriculaire,  peut  se  vider  dans  deux  sens  opposés  pendant  la  dia- 
stole. 

Symptômes  physiques  du  rétrécissement  de  V orifice  aortique  (1). 

Vaspect  extérieur  et  la  palpation  fournissent  les  symptômes  d'une 
hypertrophie  simple  du  cœur  gauche.  L'impulsion  se  trouve  renforcée, 
la  pointe  du  cœur  déplacée  en  bas  et  en  dehors,  mais  ces  deux  symptômes 
n'atteignent  pas  le  même  degré  que  dans  l'insuffisance.  A  la  palpation,  il 
n'est  pas  rare  que  l'on  sente  un  frémissement  prononcé  dans  la  région 
de  l'aorte,  accompagnant  la  systole,  phénomène  qui  serait  très-rare, 
d'après  Bamberger,  dans  l'insuffisance.  —  A  l'auscultation,  on  entend 
près  des  valvules  aortiques  un  bruit  systolique  anormal,  ordinairement 
très-prononcé  et  se  propageant  au  loin,  en  sorte  qu'il  est  perça  dans 
toute  l'étendue  du  cœur  et  couvre  les  autres  bruits.  Pendant  la  diastole,  il 
est  rare  que  l'on  entende  un  son  normal  faible,  ce  qui  correspondrait  alors 
à  un  rétrécissement  pur  et  simple;  ce  dernier  étant  très-peu  fréquent, 
on  entend  bien  plus  communément  un  bruit  anormal  au  second  temps 
comme  au  premier.  —  Le  bruit  anormal  systolique  de  l'aorte  se  pro- 
page quelquefois,  mais  pas  toujours,  jusque  dans  les  carotides,  ou  bien 
on  y  entend  à  sa  place  un  son  bref.  —  Le  second  bruit  ne  s'entend  pas 
ordinairement  non  plus  dans  la  carotide..  Le  pouls  est  aussi  petit  et  com- 
pressible qu'il  est  plein  et  dur  dans  l'insuffisance. 

(1)  Pouls  du  rétrécissement  de  l'orifice  aor  tique. -Dans  le  cas  de  rétrécissement  aorti" 
tîue,la  diflîculté  que  l'encontre  le  sang  à  sortir  du  ventricule  gauche  ralentit  la  diastole  II 
artérielle  :  les  artères  ne  sont  pas  distendues  par  Une  pression  brusque  et  instantanée,  etfj 
il  en  résulte  que  la  ligne  ascendante  du  tracé,  au  lieu  d'être  verticale  comme  à  l'état  I 
normal,  est  représentée  par  une  ligne  oblique  et  courbe  (fig.  4).  Dans  ce  cas,  les  pul- 1^ 
sations  sont  régulières,  sans  intermittences,  à  moins  qu'il  ne  s'ajoute  un  certain  degré  *j 
de  sénilité  des  artères.  |i 

(I 
i' 


Fig.  4.  — Rétrécissement  aoi'tique. 

Celte  forme  du  pouls  n'est  pas  constante  parce  qu'il  se  joint  souvent  au  rétrécissement 
âortique  une  hypertrophie  du  cœur  gauche.  V.  C. 
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§  4.  —  Trailemenl. 

Le  trailemenl  de  l'insuffisance  des  valvules  aortiqiies  se  confond  dans 
ses  parties  essentielles  avec  celui  de  l'hypertrophie  du  cœur.  Les  excès 
de  table,  les  libations,  les  excitations  du  corps  et  de  l'esprit,  doivent  être 
soigneusement  évités,  les  congestions  actives  vers  le  cerveau  seront 
combattues  en  tenant  journellement  le  ventre  libre.  Les  saignées  ne 
doivent  être  ordonnées  que  dans  les  cas  où  l'augmentation  de  la 
pression  du  sang  sur  le  cerveau  devient  dangereuse.  On  sera  d'autant 
plus  sobre  et  plus  circonspect  dans  l'emploi  de  ce  moyen,  que  d'une 
manière  presque  évidente  il  favorise  la  dégénération  du  cœur,  et  qu'en 
rendant  le  sang  plus  fluide  il  augmente  les  dangers  de  l'hydropisie.  L'em- 
Iploi  de  la  digitale  n'est  permis  que  pour  combattre  l'accélération  et  le 
renforcement  passagers  et  excessifs  de  l'action  du  cœur. 

Bien  différent  sera  le  traitement  dirigé  contre  le   rétrécissement  de 
Vorifice  aorlique.  Il  ne  s'agit  pas  ici  d'éloigner  des  hypérémies  immi- 
inentes  et  de  modérer  l'action  du  cœur;  tout  dépend,  au  contraire,  du 
soin  d'entretenir  la  nutrition  générale  et  avec  elle  celle  du  cœur,  atin 
ique  les  contractions  de  cet   organe   se  fassent  avec  une  énergie  suffi- 
sante pour  vaincre  la  résistance  qu'il  rencontre  près  de  l'orifice  aorti- 
que.  Un  régime  tonique,  animal,  même  l'usage  modéré  du  vin,  etc.  : 
voilà  les  moyens  qui  sont  indiqués  dans  ce  cas  autant  qu'ils  sont  contre- 
indiqués  dans  l'insuffisance.    L'emploi  de  la   digitale  est  évidemment 
dangereux,  excepté  dans  les  cas  où  l'action  du  cœur  est  tellement  accé- 
lérée, que  le  ventricule  gauche  n'a  absolument  pas  le  temps,  pendant  la 
courte  systole,  de  chasser  son  contenu  à  travers  l'orifice  rétréci.  Ici,  le 
besoin  de  ralentir  l'action  du  cœur  est  tellement  pressant,  que  l'on  ne 
doit  pas  tenir  compte  du  danger  d'affaiblir  par  la  digitale  l'énergie  des 
contractions. 

ARTICLE  II. 

INSUFFISANCE   ET    RÉTRÉCISSEMENT   DE   L'oRIFICE  AURlCULO-VENTRldULAIRË    GAUCHEi 

§  l^f-  —  Palhogénie  et  étiologie. 

Le  plus  souvent  Vinsuffisance  de  la  valvule  mitrale  naît  d'une  manière 
analogue  à'celle  des  valvules  aortiques,  capendant  dans  d'autres  cas,  elle  se 
fonde  sur  une  altération  morbide  des  muscles  papillaires  et  des  cordages 
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tendineux,  même  il  peut  arriver  que  la  milrale  ait  été  insuflisante  pen- 
dant la  vie,  tandis  qu3  sur  le  cadavre  on  ne  rencontre  aucun  changement 
appréciable.  Le  rélrècissement  de  ï orifice  auriculo-venlriculaire ,  que 
l'on  observe  également  en  coïncidence  presque  constante  avec  l'insuffi- 
sance de  la  valvule  mitraîe,  est  dû,  tantôt  à  une  coarctalion  de  l'anneau 
d'insertion,  tantôt  à  la  production  d'adhérences  entre  les  dentelures  des 
valvules  ou  entre  les  cordages  tendineux. 

Quant  à  l'étiologie,  les  lésions  de  la  mitrale  sont  presque  toujours  les 
suites  d'endocardites  ou  de  myocardites,  bien  plus  rarement  d'une  dé- 
générescence athéromateuse.  Dans  les  seuls  cas  où  une  anomalie  de  la 
valvule  aortique  sa  complique  d'une  anomalie  de  la  valvule  mitrale, 
cette  dernière  peut  relever  aussi  bien  que  la  maladie  aortique  de  ce 
genre  d'inflammation  chronique  qui  forme  la  base  de  l'athérome. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 


Dans  V insuffisance  milrale,  l'altération  que  l'on  rencontre  ^  plus 
souvent  est  un  raccourcissement  notable  des  dentelures,  accompagné  d'un  1 
épaississement  et  d'une  induration  de  la  valvule,  qui  très-souvent  ren-| 
ferme  des  concrétions  calcaires  minces  et  plus  ou  moins  étendues.  Les 
expansions  membraneuses  du  bord  libre  de  la  valvule  manquent;  ce  bord  |î 
constitue,  au  contraire,  un  bourrelet  épais  et  difforme,  où  viennent  s'in-  i 
sérer  les  fils  tendineux  qui  naissent  des  muscles  papillaires.  Les  fils  plus ,! 
délicats  de  second  ordre,  qui  naissent  des  premiers  et  qui  s'insèrent  à  ces  j 
expansions,  ont  disparu  le  plus  souvent  sans  laisser  de  trace.  —  Dans  i 
d'autres  cas,  on  trouve,  au  lieu  de  cet  état  de  choses,  ou  en  même  temps,  il 
la  valvule  déchirée;  plus  fréquemment  il  arrive  que  la  déchirure  n'ait» 
atteint  que  les  fils  tendineux,  et  l'on  reconnaît  clairement  que  ces  der-  \\ 
niers  qui,  le  plus  souvent  sont  couverts  des  végétations  décrites-précédem 
ment,  pouvaient  être  renversés  avec  la  valvule  pendant  la  systole  ven- 
triculaire,  sous  l'impulsion  de  l'ondée  sanguine  qui  retournait  à  l'oreilletle,  [ 
entraînant  avec  elle  la  valvule  et  les  fils  rompus  qui  y  adhèrent.  Il  arrive 
plus  rarement  que  les  fils  tendineux  de  la  valvule  milrale  se  soudent  à  laii 
paroi  du  cœur,  au  point  d'empêcher  que  les  dentelures  se  rapprochent |i 
les  unes  des  autres. —  Enfin,  dans  des  cas  assez  nombreux  on  rencontre! i 
une  dégénérescence  calleuse  plus  ou  moins  étendue  des  muscles  papil-ij 
laires  comme  la  cause  matérielle  et  palpable  de  l'anomalie  en  question  ;  \ 
et  quand  cette  cause  vient  à  manquer,  et  à  défaut  d'autres  modifications  | 
qui  expliqueraient  d'une  manière  satisfaisante'l'insuffisance  qui  a  notoi- 
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rement  existé,  on  est  forcé  d'admettre  que  des  altérations  non  apprécia- 
bles des  muscles  papillaires  ont  dû  produire  l'insuflisance. — Non  moins 
intéressantes  que  caractéristiques^  sont  les  modifications  que  manifes- 
tent les  cavités  du  cœur  et  leurs  parois  dans  Tinsuffisance  de  la  valvule 
mitrale.  L'oreillette  gauche,  dans  laquelle  le  sang  avait  été  tout  d'abord 
refoulé  pendant  la  systole,  est  constamment  dilatée  d'une  manière  no- 
table, en  même  temps  que  ses  parois  sont  augmentées  d'épaisseur.  Les 
veines  pulmonaires,  l'artère  de  même  nom  sont  aussi  dilatées  ;  tel  encore 
est  le  cœur  droit,  le  ventricule  aussi  bien  que  l'oreillette.  Le  ventricule 
droit,  dont  la  tâche  avait  été  énormément  augmentée,  est  tellement  hyper- 
trophié par  suite  de  cette  circonstance,  que  l'épaisseur  de  sa  paroi  est 
presque  égale  à  celle  du  ventricule  gauche.  Lorsqu'on  incise  ses  parois, 
elles  ne  s'affaissent  pas  comme  d'habitude,  l'incision  reste  au  contraire 
béante,  absolument  comme  si  l'on  ouvrait  le  ventricule  gauche.  — 
Presque  toujours  il  existe  en  même  temps  une  dilatation  et  une  hyper- 
trophie du  ventricule  gauche,  qui  pendant  la  diastole  reçoit  son  sang  sous 
une  très-forte  pression. 

De  même  que  dans  l'insuffisance  de  la  mitrale  les  dentelures  étaient 
devenues  plus  courtes,  de  même  nous  les  voyons  plus  étroites  dans  le 
rétrécissement,  et  le  retrait  avec  induration  des  valvules  dans  le  sens  de 
la  largeur  est  la  cause  la  plus  fréquente  qui  s'oppose  à  l'écoulement  du 

isang  de  l'oreillette  dans  le  ventricule.  Or,  comme  tout  naturellement  les 
valvules  qui  se  sont  renflées  par  l'endocardite  et  dans  lesquelles  s'est 
développé  un  tissu  cellulaire  de  nouvelle  formation,  ne  peuvent  que 
rarement  se  rétracter  dans  un  seul  sens,  il  en  résulte  que  presque  tou- 
jours elles  deviennent  et  plus  étroites  et  plus  courtes,  l'insuffisance  se 
joint  au  rétrécissement.  —  Dans  d'autres  cas,  les  bords  inférieurs  des 
dentelures  ou  des  cordages  tendineux  sont  tellement  adhérents  entre 

I  eux,  que  la  valvule  mitrale  forme  un  entonnoir  dont  le  bout  évasé  cor- 
respond à  l'oreillette,  le  bout  le  plus  étroit  au  ventricule,  et  l'ouverture 
de  ce  dernier  est  tellement  faible  que  souvent  il  est  impossible  d'y  intro- 
duire le  petit  doigt. —  Les  végétations  connues  qui,  dans  ces  cas  comme 

1  dans  l'insuffisance,  recouvrent  très-fréquemment  la  valvule  sous  forme 
de  concrétions  denses  et  verruqueuses,  peuvent  encore  contribuer  à  ré- 
trécir l'orifice.  —  Dans  le  rétrécissement  de  la  valvule  mitrale  l'oreillette 

(I  gauche,  les  veines  pulmonaires,  l'artère  pulmonaire,  le  ventricule  droit 
et  l'oreillette  droite  sont  également  toujours  dilatés,  et  la  dilatation  de 

I  ces  cavités  coïncide  avec  l'hypertrophie  des  parois  signalée  plus  haut. 

'  Par  contre,  le  ventricule  gauche  se  comporte  d'une  manière  tout  opposée 
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A  sa  manière  d'être  dans  l'insuffisance.  Dans  celle-ci  nous  l'avons  vu 
hypertrophié  et  dilaté  ;  dans  le  rétrécissement  il  est  le  plus  souvent 
étroit,  et  ses  parois  sont  plutôt  amincies  qu'hypertrophiées.  Déjà  nous 
avons  expliqué  ce  phénomène  :  quelle  que  soit  la  pression  sous  laquelle 
le  sang  est  propulsé  dans  le  ventricule  gauche,  la  paroi  interne  de  ce 
ventricule  ne  s'en  ressent  que  peu,  attendu  que  l'augmenlation  de  la 
force  de  propulsion  est  paralysée  par  l'augmentation  de  la  résistance 
près  de  l'orifice  rétréci. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

L'effet  des  anomalies  de  la  valvule  mitrale  sur  la  circulation  et  la  dis- 
tribution du  sang  devrait  être  essentiellement  le  même  que  celui  que 
nous  avons  vu  suivre  les  anomalies  non  compensées  des  valvules  aor 
tiques  5  cependant  il  en  est  autrement,  car  ici  encore  nous  voyons  un^ 
compensation  s'établir.   Supposons  une  insuffisance,  qui   pendant  1 
systole  ventriculaire  ne  laisserait  pénétrer  qu'une  partie  du  sang  da 
l'aorte,  et  en  repousserait  une  autre  dans  l'oreillette  gauche,  ou  bien  un 
rétrécissement  qui  pendant  la  diastole  laisserait  arriver  trop  peu  de  san§' 
au  ventricule  gauche  :  dans  l'un  et  l'autre  cas,  la  quantité  de  sang  mis( 
en  mouvement  devrait  être  plus  petite  et  la  circulation  ralentie.  De  même, 
les  artères  delà  grande  circulation  devraient  contenir  trop  peu  de  sang  e 
le  rétrécir  sous  l'influence  de  leur  élasticité,  en  même  temps  que  le  sang 
trop  peu  abondant  dans  le  système  aortique,  s'accumulerait  dans  la  petit( 
circulation  ;  et  si  ce  dernier  système  n'était  pas  d'une  capacité  suffisant!' 
pour  recevoir  toute  cette  masse  liquide,  il  faudrait  que  celle-ci  s'arrêta' 
plus  loin  et  engorgeât  les  veines  de  la  grande  circulation.  Toutes  ces  anc'. 
malies  de  la  circulation  et  de  la  distribution  du  sang  devenaient  moin 
sérieuses  dans  les  altérations  des  valvules  aortiques,  grâce  à  l'hypertro' 
[ihie  du  ventricule  gauche;  or,  une  grande  partie  de  ces  anomalies,  maé 
pas  toutes,  trouvent  également  leur  compensation  dans  le  casd'altéra' 
tions  de  la  valvule  mitrale  :  cette  compensation  consiste  dans  l'hyper 
trophie  du  ventricule  droit.  Le  cœur  droit,  dilaté  et  hypertrophié,  pouss 
le  sang  dans  les  vaisseaux  de  la  petite  circulation  en  si  grande  abondancf' 
et  avec  une  énergie  telle,  que  le  sang  des  veines  pulmonaires  emprisonn 
dans  les  parois  distendues  de  ces  vaisseaux  supporte  une  très-haul 
pression.  Il  en  résulte  que  ce  liquide,  en  faisant  abstraction  même  d 
l'effet  de  l'oreillette  hypertrophiée,  se  précipite  dans  le  ventricule  gaucli 
avec  une  force  et  une  vitesse  si  grandes,  que  l'influence  du  rétrécissemei 
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en  est  complètement  effacée.  Le  ventricule  gauche,  malgré  l'existence  de 
ce  dernier,  reçoit  une  suffisante  quantité  de  sang,  la  circulation  n'est  pas 
ralentie,  ni  le  contenu  de  l'aorte  diminué.  Il  résulte  encore  de  cette 
accumulation  de  sang  dans  les  veines  pulmonaires  et  de  cette  grande 
distension  de  leurs  parois,  que  malgré  l'insuffisance,  la  régurgition  du 
sang  ne  peut  être  considérable  ;  au  contraire,  il  arrive  ici,  comme  nous 
l'avons  vu  plus  haut,  que  le  ventricule  gauche  est  le  plus  souvent  dilaté 
et  hypertrophié  à  la  fois,  en  sorte  que,  quand  même  une  partie  du  sang 
viendrait  à  régurgiter,  l'aorte  n'en  recevrait  pas  moins  son  contingent.  De 
cette  façon,  l'hypertrophie  du  ventricule  droit  prévient  le  ralentissement 
de  la  circulation,  le  faible  contenu  des  artères,  le  trop-plein  des  veines 
de  la  grande  circulation;  mais  il  est  une  anomalie  que  l'hypertrophie  du 
ventricule  gauche  pouvait  prévenir  dans  les  maladies  des  valvules  aor- 
tiques,  et  que  l'hypertrophie  compensatrice  du  ventricule  droit  ne  saurait 
prévenir  dans  les  maladies  delà  valvule  mitrale  :  c'est  la  si«ra6owci!awce 
du  sang  dans  les  vaisseaux  delà  petite  circulation. 

Ce  raisonnement  physiologique  ou  plutôt  physique  se  trouve  corroboré 
en  tout  point  par  les  faits  cliniques.  Les  malades  atteints  d'affections  de 
la  valvule  mitrale  souffrent  toujours  de  dyspnée  par  suite  de  la  grande 
hypérémie  du  poumon.  Comme  les  vaisseaux  des  bronches  sont  moins 
sujets  à  rhypérémie  que  ceux  des  alvéoles,  la  dyspnée  n'est  pas  con- 
stamment liée  à  un  catarrhe  bronchique;  mais  comme  les  artères  bron- 
chiques s'anastomosent  'avec  les  artères  pulmonaires,  comme  il  arrive 
même  qu'une  partie  du  sang  des  ramifications  capillaires  des  artères 
bronchiques  se  déverse  dans  les  veines  pulmonaires,  on  voit  dans  la  plu- 
part des  cas  cette  dyspnée  se  compliquer  petit  à  petit  d'ww  catarrhe 
bronchique,  L'hypérémie  excessive  du  poumon  qui,  comme  nous  Tavons 
reconnu  ailleurs,  laisse  à  sa  suite  V induration  pigmentée,  donne  encore 
lieu  à  Vinfarctus  hémorrhagique,  dont  nous  avons  décrit  les  symptômes 
dans  îe  chapitre  qui  lui  est  consacré.  Déjà  dans  cette  période,  mais  bien 
plus  souvent  à  une  époque  ultérieure,  les  malades  peuvent  succomber  à 
un  œdème  pulmonaire  aigu,  quand  par  l'effet  de  la  stase  dans  les  veines 
de  la  grande  circulation  et  dans  le  canal  thoracique  le  sérum  est  devenu 
trop  fluide,  et  lorsque  des  efforts  ou  d'autres  causes  rendent  plus  éner- 
gique l'action  du  cœur  droit  hypertrophié. 

Les  malades  atteints  d'une  insuffisance  et  d'un  rétrécissement  mi- 
tral  jouissent  souvent,  à  la  dyspnée  près,  d'un  bien-être  relatif,  comme 
ceux  qui  présentent  des  anomalies  des  valvules  aortiques,  et  l'on  se  trom- 
perait étrangement  si  l'on  voulait  considérer  un  aspect  cyanotique  comme 
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le  signe  constant  d'une  altération  delà  valvule  mitrale.  Dans  le  rétrécis- 
sement, surtout  quand  il  est  lié  à  l'insuffisance,  la  compensation  se  fait 
souvent  de  très-bonne  heure  déjà  d'une  manière  incomplète;  du  moins 
les  malades  sont  pâles ,  leurs  artères  étant  faiblement  remplies  ;  mais 
celte  diminution  du  contenu  des  artères  ne  suffit  pas  encore  pour  occa- 
sionner une  pléthore  veineuse  appréciable,  d'autant  plus  qu'une  grande 
partie  du  sang  se  trouve  alors  accumulée  dans  la  petite  circulation. 

Après  une  durée  plus  ou  moins  longue  cet  état  change  de  face.  L'hy- 
pertrophie compensatrice   du  ventricule  droit  ne  sort  pas  de  certaines 
limites,  tandis  que  les  anomalies  valvulaires  augmentent  par  l'effet  d'une 
endocardite  nouvelle,  ou  bien,  on  voit  naître  les  conditions  décrites  au 
chapitre  précédent  qui  rendent  impossible  la  compensation.  L'aorte  et 
ses  branches  commencent  à  être  de  moins  en  moins  remplies  (1);  les 
veines  et  les  capillaires  de  la  peau  sont  gorgés  de  sang,  les  lèvres  et  les''' 
joues  deviennent  bleuâtres,  même  d'un  bleu  foncé.  La  difficulté  du  dé- 
gorgement des  veines  cérébrales  fait  naître,  des  pesanteurs  de  tête,  de  la 
céphalalgie,  etc.  ;  de  très-bonne  heure  le  foie  se  congestionne,  les  ma- 
lades accusent  une  sensation  de  pression  à  l'hypochondre  droit,  et  croient 
sentir  quelque  chose  qui  distend  cette  région;  le  foie  forme  une  tumeur 
facile  à  mesurer  par  la  percussion  et  la  palpation  et  descendant  presque 
jusqu'au  nombril.  La  stase,  dans  les  veines  hépatiques,  peut  être  assez 
considérable  pour  que  les  vaisseaux,  distendus  compriment  des  conduits 
biliaires,  en    sorte  qu'un  arrêt  et  une  résorption  de  bile  peuvent  avoir 
lieu  ;  alors  les  téguments  prennent  une  légère  teinte  jaune,  et  la  couleur  i 
de  la  cyanose  avec  laquelle  se  combine  celle  de  Tictère  communique  au   i 
malade  une  teinte  verdâtre.  La  stase  dans  les  veines  de  l'estomac  et  de  i 
l'intestin  donne  lieu  au  catarrhe  chronique  de  ces  organes;  les  veines,  I 
hémorrhoïdales  s'engorgent;  la  stase  des  veines  utérines  occasionne  des  f 
anomalies  de  la  menstruation,  etc.  Lorsque  enfin  la  stase  des  veines  rénales;  : 
devient  considérable,  il  survient  des  anomalies  dans  la  sécrétion  urinaire,]  1 
telles  qu'on  les  produirait  au  plus  haut  degré  par  la  ligature  des  veines  \ 
rénales  :  l'urine,  devenue  plus  rare,  contient  de  Talbumine,  desglobulesi  i 
sanguins,  des  cylindres  fibrineux  (2).  —  Mais,  en  outre  de  tous  ces  : 

(1)  Traube  cite  comme  symptôme  très-caractéristique  du  faible  contenu  de  l'aorte'  i 
la  diminution  de  la  sécrétion  urinaire.                                     {Note  de  l'auteur.) 

(2)  L'idée  que  l'on  doit  attacher  à  la  maladie  de  Bright  est  comprise  dans  des  li-  i 
mites  tantôt  si  larges,  tantôt  si  étroites  selon  les  différents  auteurs,  que  le  différend  i 
sur  la  question  de  savoir  si  une  stase  dans  les  veines  rénales  peut,  oui  ou  non,  suffirai  " 
à  produire  un  état  que  l'on  doit  appeler  la  maladie  de  Bright,  ne  peut,  au  fond,  trouveri  i 
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symptômes,  la  slase  veineuse  en  amène  un  autre  des  plus  importants, 
et  qui  accompagne  le  plus  constamment  les  anomalies  de  la  valvule  mi- 
trale  d'existence  ancienne,  nous  voulons  parler  de  Vhjdropisie.  Comme 
déjà  nous  l'avons  fait  pressentir  plus  haut,  la  fluidification  du  sang 
et  surtout  l'appauvrissement  de  ce  liquide  en  albumine  contribuent  essen- 
tiellement à  produire  ce  phénomène.  L'appauvrissement  du  sang  s'eX' 
plique  facilement  par  la  stase  qui  des  veines  doit  se  communiquer 
au  canal  Ihoracique,  mais  une  stase  dans  le  canal  thoracique  doit  néces- 
sairement empêcher  l'arrivée  dans  le  sang  des  matériaux  delà  nutrition. 
L'hydropisie  commence  presque  toujours  par  les  extrémités,  le  plus 
souvent  autour  des  malléoles;  de  là  elle  s'étend  petit  à  petit  aux  cuisses, 
aux  parties  génitales  externes,  au  tissu  cellulaire  sous-cutané  des  tégu- 
ments abdominaux,  enfin  à  tout  le  reste  du  corps.  Les  poches  formées 
par  les  membranes  séreuses  deviennent  également  le  siège  d'épanche- 
ments  hydropiques  ;  ainsi  nous  voyons  naître  Tascite,  l'hydrothorax, 
l'hydropéricarde.  Depuis  la  première  apparition  de  Tœdème  autour  des 
malléoles  jusqu'à  cette  hydropisie  générale,  au  milieu  de  laquelle  les  ma- 
lades finissent  par  périr,  il  peut  se  passer  des  années  pendant  lesquelles 
ils  se  portent  tantôt  mieux,  tantôt  plus  mal;  pendant  ce  temps  le  gonfle- 
ment des  pieds  tantôt  augmente,  tantôt  diminue.  Dans  d'autres  cas,  dès 
l'instant  où  les  premières  traces  d'hydropisie  se  sont  manifestées,  le 
malade  approche  rapidement  de  sa  fin.  Très-souvent,  à  côté  d'une  hydro- 
pisie excessive  des  parties  génitales,  des  aines,  etc.,  on  voit  naître  un 
érythème  qui  tourmente  extrêmement  le  malade  et  peut  donner  lieu  à 
une  gangrène  diffuse  de  la  peau.  Losque  enfin  il  s'est  développé  un 
hydrothorax  et  un  hydropéricarde,  la  situation  des  malades  devient  tout 
à  fait  désespérée.  La  dyspnée  est  au  comble,  le  malade  ne  supporte  plus 
d'être  couché,  les  alvéoles  pulmonaires  s'emplissent  de  plus  en  plus  de 
sérum,  et  l'acide  carbonique  mêlé  en  excès  au  sang  produit  enfin  un  effet 
narcotique  ultime,  seul  bénéfice  de  la  dernière  heure.  Tandis  que  la 
plupart  des  malades  succombent  à  l'hydropisie  et  finalement  à  l'œdème 
pulmonaire,  il  en  est  un  petit  nombre  qui  meurent  des  suites  de  méta- 
stases, d'infarctus  hémorrhagiques  du  poumon,  ou  de  maladies  intercur- 
rentes. La  part  que  peut  prendre  à  l'accélération  de  la  fin  une  compli- 
cation de  la  maladie  de  Bright,  est  difficile  à  apprécier  dans  un  cas 

une  solution.  Que  si  l'on  s'attache  à  l'idée  d'après  laquelle  une  inflammation  ne  pour- 
rait exister  sans  irritation,  on  est,  au  fond,  tout  aussi  peu  en  droit  de  compter  au 
nombre  des  inflammations  l'affection  des  reins  due  aune  simple  slase  veineuse,  que 
cet  aiijitr.9  état  connu  sons  le  non^  de  pneumonie  hypQStatiquç.       {Note  de  l'auteur.) 
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donné.  Dans  tous  les  cas,  l'albuminurie,  qu'elle  dépende  ou  non  de  la 
maladie  de  Bright,  favorise  la  disposition  à  l'hydropisie. 

'  Symptômes  physiques  de  l'insuffisance  de  la  valvule  mitrale  (1). 

Aspect  extérieur  et  palpation.  —  Comme  le  cœur  droit  qui  s'appuie 
contre  le  sternum  et  les  cartilages  costaux  inférieurs  du  côté  gauche,  se 
trouve  avoir  l'épaisseur  du  ventricule  gauche  dans  l'insuffisance  de  la 
mitrale,  on  voit,  on  sent  fréquemment  dans  toute  l'étendue  où  le  ventri- 
cule droit  touche  la  paroi  Ihoracique,  un  fort  ébranlement,  même  un 
soulèvement  et  un  abaissement  alternatifs.  On  voit  souvent  d'une  manière 
évidente  le  soulèvement  commencer  par  les  côtes  et  les  espaces  inter- 
costaux supérieurs  et  s'étendre  de  là  vers  le  bas,  observation  qui  prouve 
bien  que  le  mouvement  exécuté  par  le  cœur  n'est  pas  à  comparer  à  un 
mouvement  de  bascule  (Skoda,  Bamberger).  L'impulsion  de  la  pointe 
est  large  et  déplacée  du  côté  de  l'aisselle.  En  même  temps  que  le  thorax, 
l'épigastre  s'ébranle  d'une  manière  rhythmique.  Tous  ces  symptômes, 
npus  avons  appris  à  les  connaître  à  l'occasion  de  l'hypertrophie  du  cœur 
droit  à  laquelle  ils  appartiennent. —  La  percussion  donne  l'étendue  plus 
grande  en  largeur  de  la  matité  précordiale,  que  nous  avons  également 
signalée  plus  haut. —  A  V auscultation  on  entend  le  plus  souvent  près  de 
la  pointe  un  bruit  anormal  très-fort  qui  remplace  le  premier  son,  bruit 
(|ue  déterminent  les  vibrations  irrégulières  de  la  valvule  qui  est  rude  et 
inégale,  et  par  là  se  trouve  dans  les  conditions  les  plus  défavorables  pour 

(1)  D'après  Marey,  le  pouls  est  presque  toujours  irrégulier  dans  l'insuffisance  mi- 
trale. Ce  ne  sont  pas  ici  des  variations  périodiques  dans  Ips  intervalles  du  pouls,  comme 
dans  l'altération  sénile  des  artères  ;  c'est  une  irrégularité  complète  qui  ne  semble  sou- 
mise à  aucune  règle.  L'amplitude  du  pouls  diminue  :  de  temps  en  temps  une  pulsation 
plus  forte  se  fait  sentir  et  les  petites  pulsations  qui  lui  succèdent  présentent  ordinai- 
rement un  dicrotisme  très-prononcé,  ce  qui  tient  au  petit  volume  de  l'ondée  sanguine 
envoyée  par  les  systoles  ventriculaires  correspondantes.  La  figure  5  représente  le 
tracé  d'une  insuffisance  mitrale  compliquée  d'altération  sénile,  ce  qiji  se  reconnaît  au 
plateau  que  présente  le  sommet  des  pulsations  les  plus  amples. 


Fiii.  5.  —  lusut'lisaace  mitrale. 


Le  tracé  dans  l'insuffisance  mitrale  est  bien  différent  de  celui  du  rétrécissement 
aortique  (voyez  page  370);  et  comme  ces  affections  causent  toutes  deux  un  bruit  de 
souffle  systolique  au  premier  temps,  le  sphygmographe  pourra,  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  les  faire  distinguer  l'une  de  l'autre,  V.  C. 
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vibrer  normalement  (voy.  Endocardite).  Quelquefois,  on  entend  mieux 
le  bruit   quand  on  ausculte  un  peu  plus  au-dessus  et  en  dehors  de 
l'endroit  qui  correspond  ordinairement  à  la  pointe  du  cœur,    et  cela 
parce  que  le  cœur  droit  hypertrophié  a  repoussé  pour  ainsi  dire  le 
ventricule    gauche  de  la  paroi  thoracique,    en  sorte  que  la    pointe, 
qui  est  formée  par  ce  ventricule,  est  également  déjetée.  Le  second 
bruit  qui  s'entend  au  niveau  des  ventricules  étant  simplement  propagé 
des  artères,  ne  montre  aucune  anomalie  dans  l'insuffisance  simple  de  la 
mitrale.  Au  niveau  de  l'aorte  les  bruits  sont  faibles,  au  niveau  de  l'artère 
pulmonaire  ils  sont  renforcés,  surtout  le  second  ;  et  ce  renforcement  qui 
devient  encore  plus  manifeste  par  le  contraste  est  d'une  haute  significa- 
tion pathognomonique.  Parfois,  on  sent  même  à  la  naissance  de  l'artère 
pulmonaire  une  impulsion  manifeste  pendant  la  diastole.  —  Un  pouls  vei- 
neux proprement  dit,  consistant  dans  la  dilatation  rhythmique  des  veines,  ^ 
ne  se  rencontre  jamais  dans  l'insuffisance  simple  de  la  valvule  mitrale 
sans  complication  d'anomalies  de  la  valvule  tricuspide  ;  mais  il  n'est  pas 
rare  d'observer  un  faible /rémmemmï,  une  owrfwZafiowdes  veines  jugu- 
laires, isochrone  avec  la  systole  ventriculaire.  Ce  phénomène  dépend  de 
ce  que  la  forte  impulsion  qui  ébranle  la  valvule  tricuspide  se  ressent  au 
loin  le  long  de  la  colonne  sanguine  qui,  depuis  cette  valvule  jusqu'aux 
veines  jugulaires,  forme  un  tout  continu,  à  peine  interrompu  par  les 
valvules  veineuses  si  minces  et  si  délicates.  Ces  dernières  peuvent  bien 
empêcher  une  régurgitation  du  sang,  mais  elles  ne  s'opposent  nullement 
à  ce  frémissement  du  contenu  des  vaisseaux,  frémissement  qui  passe  par- 
dessus les  valvules  (Bamberger). 

Symptômes  physiques  du  rétrécissement  de  l'orifice  mitral  (1). 

V aspect  extérieur  et  la  palpation  nous  permettent  encore  dans  cette 
maladie  de  reconnaître  les  signes  d'une  hypertrophie  excentrique  du 

(1)  Du  pouls  dans  le  rètréciisement  mitral. —  Lorsque  le  rétrécissement  mitral  est 
assez  prononcé  pour  procluire  un  souffle  diastolique,  il  supprime  l'irrégularité  du  pouls. 
Lorsqu'il  existe  un  double  bruit  de  gouffle,  dans  un  rétrécissement  avec  insuffisance 


Fis.  6.  —  Rétrécissement  de  la  valvule  mitrale. 

mitrale,  le  pouls  est  également  régulier,  de  même  que  lorsqu'on  observe  un  bruit  pré- 
systolique.  Dans  tous  ces  cas,  le  tracé  du  pouls  se  rapproche  beaucoup  de  l'état  normal, 
en  sorte  qu'on  diagnostique  le  rétrécissejnent  par  le  caractère  négatif  du  pouls.  Lors- 
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cœur  droit.  L'impulsion  du  cœur  n'est  ordinairement  pas  renforcée  au 
même  point  que  dans  l'insuffisance,  le  cœur  gauche  ne  prenant  aucune     f 
part  à  l'hypertrophie.  En  outre,  on  sent  bien  plus  souvent  que  dans  l'in- 
suffisance, près  de  la  pointe  un  léger  frémissement,  frémissement  cataire^ 
qui  accompagne  le  choc  du  cœur.  A  Y  auscultation  on  entend  presque    | 
toujours  pendant  la  diastole,  près  de  la  pointe,  un  bruit  anormal  pro-    : 
longé.  Si  dans  les  conditions  normales  le  sang  peut  s^engager  dans  le 
large  orifice  sans  faire  entendre  un  bruit  de  frottement,  il  faut  au  con-    \ 
traire  qu'un  pareil  bruit  prenne  naissance  toutes  les  fois  que  le  sang  est    f 
propulsé  avec  une  grande  force  dans  l'orifice  rétréci.  Le  bruit  est  d'au- 
tant plus  fort  que  le  sang  arrive  plus  vite,  et  que  la  surface  sur  laquelle 
il  passe  est  plus  rugueuse  et  plus  couverte  d'inégalités.   Comme  il  faut 
au  sang  un  temps  assez  long  pour  traverser  cette  étroite  ouverture  et    1 
remplir  le  ventricule,  le  bruit  anormal  qui  se  produit  dans  le  rétrécisse-    \ 
ment  de  l'orifice  raitral  dure  plus  longtemps  que  tout  autre,  même  il 
remplit  presque  toujours  la  pause  entière  jusqu'au  bruit  systolique  sui-    | 
vaut,  qui  vient  en  quelque  sorte  y  couper  court.  Aussi  Traube  appelle 
le  bruit  présystolique  de  la  pointe,  un  symptôme  pathognomonique  du 
rétrécissement  de  l'orifice  mitral  (1).  Lorsqu'il  n'existe  aucune  rugosité    i 
dans  le  rétrécissement,  que  ce  dernier  est  modéré,  et  que  la  masse  du    i 
sang  est  diminuée,  ce  bruit  peut  manquer.  En  même  temps  et  à  côté  de    ' 
lui,  on  peut  entendre  distinctement  le  deuxième  son  d'origine  artérielle,    ^ 
propagé  jusque-là,  pourvu  que  le  bruit  anormal  ne  soit  pas  trop  fort.    | 
Suivant  que  la  valvule  sera  plus  ou  moins  apte  à  fermer  exactement    ; 
l'ouverture,  on  entendra  soit  un  bruit  normal,  soit  un  bruit  anormal  au    i 
premier  temps.  Le  second  bruit  dans  l'artère  pulmonaire  doit  naturelle-   i 
ment  aussi  dans  cette  affection  être  renforcé  outre  mesure.  i 

§  4.  —  Traitement.  I 

On  ne  doit  compter  en  aucune  façon  sur  la  possibilité  de  redresser  les  i 
anomalies  de  la  valvule  mitrale  par  un  traitement  quelconque.  Encore,  en  ; 

qu'en  effet  on  perçoit  à  l'auscultation  un  bruit  de  souffle  diastolique,  et  que  le  tracé    • 
sphygmographique  ne  donne  pas  le  crochet  caractéristique  de  l'insuffisance  aortique, 
on  doit  penser  à  un  rétrécissement  mitral.  V.  C. 

(1)  Notre  excellent  maître,  M.  Hérard,  a  établi  sur  des  faits  cliniques  (*)  suivis  de    : 
nécropsie  que  le  rétrécissement  mitral  est  susceptible  de  produire,  avec  des  degrés 
divers  de  fréquence  toutefois,  un  bruit  de  souffle  systolique,  ou  un  bruit  de  souffle 
présystolique,  ou  un  bruit  de  souffle  diastolique;  et  que  quelquefois,  surtout  chez  les 
vieillards,  il  ne  s'annonce  par  aucun  bruit  anormal.  V.  C.  l 

(*)  ArrMven  géiu'rnle.^  de  in('(>eciiie,  5'  ?(u'ie,  t,  II  et  111,  4853,  j 
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l'ace  de  l'hypertrophie  consécutive  du  ventricule  droit ,  qui  du  reste 
exerce  une  influence  salutaire  sur  la  distribution  du  sang,  nous  sommes 
réduits  à  l'impuissance.  Il  ne  s'agira  donc  ici  que  d'un  traitement  sympto- 
matique  des  phénomènes  les  plus  saillants  elles  plus  menaçants  à  la  fois. 

L'hypérémie  pulmonaire  est  une  conséquence  nécessaire  des  anomalies 
de  la  valvule  mitrale  ;  on  ne  saurait  ni  la  prévenir  ni  y  remédier  d'une 
manière  durable.  Seulement,  quand  elle  menace  de  devenir  excessive, 
quand  l'œdème  du  poumon  est  imminent,  on  devra  agir  avec  énergie;  la 
réserve  que  nous  venons  de  recommander  est  d'autant  plus  nécessaire 
que  le  moyen  le  plus  efficace  contre  l'hypérémie,  la  saignée,  est  toujours 
un  remède  très-périlleux  pour  ces  malades,  tout  en  admettant  qu'il  dé- 
tourne le  danger  du  moment.  Malgré  la  pléthore  veineuse  une  transsuda- 
tion augmentée  du  sérum  dans  les  mailles  du  tissu  cellulaire  sous-cutané 
pourrait  ne  pas  avoir  lieu  avant  la  saignée  ;  après  cette  opération,  la 
masse  liquide  sera  bientôt  redevenue  la  même;  mais  le  sérum  aura  tant 
perdu  de  sa  consistance,  qu'une  pression  sous  laquelle  il  ne  s'épanchait 
pas  auparavant  suffira  maintenant  pour  le  faire  transsuder,  —  et  c'est 
ainsi  que  les  premiers  symptômes  de  l'hydropisie  suivent  souvent  de  près 
la  première  saignée.  Ce  souci  de  l'avenir  ne  doit  pas,  il  est  vrai,  nous 
empêcher  de  pratiquer  une  saignée,  toutes  les  fois  que  la  conservation 
immédiate  de  la  vie  peut  en  dépendre.  (Voyez  les  chapitres  de  l'hypéré- 
mie et  de  V œdème  pulmonaires). 

Dans  la  digitale  nous  possédons  un  moyen  bien  puissant  pour  tem- 
pérer, non-seulement  les  hypérémies  pulmonaires,  mais  encore  les  sym- 
ptômes de  stase  sanguine  dans  la  grande  circulation  lorsqu'ils  se  déve- 
loppent dans  le  cours  des  maladies  de  la  valvule  mitrale.  Toutefois,  ceci 
s'applique  de  préférence,  sinon  exclusivement,  au  rétrécissement.  Si  l'on 
réussit  dans  cette  dernière  affection  à  ralentir  par  la  digitale  l'action  du 
cœur,  l'oreillette  gagne  le  temps  nécessaire  pour  faire  pénétrer  son  con  • 
tenu  dans  le  ventricule  à  travers  l'orifice  rétréci.  Quelquefois  (Traube)  la 
systole  et  la  diastole  se  laissent  par  ce  moyen  prolonger  à  un  tel  point  que 
le  bruit  anormal  que  l'on  entend  près  de  la  pointe  finit  par  être  séparé 
par  une  petite  pause  du  son  systolique  qui  va  suivre,  —  que  par  consé- 
quent on  ne  peut  plus  l'appeler  présystolique.  Cet  effet  est  souvent  suivi 
d'un  soulagement  remarquable  :  la  respiration  devient  plus  libre,  le  foie  se 
dégorge,  la  cyanose  et  l'hydropisie  se  modèrent.  De  pareils  succès  n'ont 
pas  été  obtenus  par  moi  dans  l'insuffisance  où  ils  sont  à  la  vérité  beau- 
coup plus  difficiles  à  cor>cevoir  ;  le  plus  souvent,  au  contraire,  j'ai  vu  les 
symptômes  s'aggraver  après  l'emploi  de  la  digitale,  quand  jeFadminis- 
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trais  dans  l'insuffisance  compliquée  d'une  forte  liydropisie.  Tout  au  plus 
est-il  permis  de  croire  à  Tindication  de  la  digitale  lorsque  l'action  du 
cœur  est  tellement  accélérée,  que  les  contractions  semblent  se  faire  d'une 
manière  incomplète. 

On  est  en  droit  de  se  demander  très-sérieusement  si  les  diurétiques 
exercent  une  influence  quelconque  sur  Thydropisie  des  individus  atteints 
de  maladies  du  cœur.  Si  la  digitale  produit  dans  ces  cas  un  effet  diuré- 
tique, c'est  sans  doute  toujours  parce  qu'elle  améliore  l'état  de  la  circu- 
lation, qu'elle  permet  au  sang  d'arriver  en  plus  grande  quantité  dans 
l'aorte,  et  parlant  dans  les  artères  rénales  et  les  glomérules  des  capsules 
de  Malpighi.  Un  médicament  capable  d'augmenter  la  sécrétion  urinaire 
supprimée  chez  les  individus  atteints  de  maladies  du  cœur  devrait,  ou 
comme  la  digitale  exercer  une  influence  sur  la  circulation  en  général,  ou 
produire  une  dilatation  des  vaisseaux  artériels  rénaux,  pour  qu'une 
plus  grande  quantité  de  sang  pût  y  arriver  malgré  le  faible  contenu  de 
l'aorte  -,  ou  bien  enfin  il  faudrait  qu'il  modifiât  la  structure  des  parois 
vasculaires  dans  les  reins,  au  point  d'en  faire  en  quelque  sorte  des  filtres 
plus  grossiers  laissant  passer  plus  rapidement  le  liquide.  Certes,  tant 
que  la  classe  des  diurétiques  jouira  encore  du  moindre  crédit,  on  se  ré- 
soudra difficilement  à  se  passer  du  lartrate  boro-potassique  (crème  de 
tartre  soluble),  des  carbonates  alcalins,  delascille,  en  voyant  de  jour  en 
jour  diminuer  la  sécrétion  urinaire  à  mesure  que  l'hydropisie  fait  des 
progrès;  —  dans  tous  les  cas,  l'effet  de  ces  médicaments  sur  la  diurèse 
et  l'hydropisie  des  individus  atteints  de  maladies  du  cœur  est  difficile  à 
comprendre  et  extrêmement  insignifiant. 

Grands  et  brillants  sont  au  contraire  les  résultats  obtenus  dans  ces 
sortes  d'hydropisie  par  les  préparations  ferrugineuses  et  une  nourri- 
ture riche  en  albumine  et  autres  substances  proléiques.  Nous  avons 
déjà  dit  antérieurement  que  nous  ne  savons  nullement  nous  expliquer 
l'influence  si  réelle  exercée  par  les  préparations  ferrugineuses  sur  la 
composition  du  sangj  influence  qui  consiste  dans  une  augmentation  des 
globules  rouges  et  de  l'albumine.  Mais  tout  aussi  bien  que  la  saignée,  en 
délayant  le  sang,  favorise  Tliydropisie,  les  préparations  ferrugineuses  et 
une  alimentation  azotée  exercent  un  effet  anlihydropique  en  rendant  le 
sérum  plus  concentré,  et  méritent,  à  ce  titre,  le  plus  grand  crédit  dans  le 
traitement  des  anomalies  de  la  valvule  mitrale  et  des  valvules  aortiques. 

Un  traitement  symptomatique  institué  de  la  sorte  et  tenant  compte 
des  diverses  phases  de  la  maladie  peut  rendre  de  grands  services;  les 
idées  exclusives  nuisent  au  contraire,  ici  comme  ailleurs. 
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ARTICLE  III. 

INSUFFISANCE    l)FS   VALVULES   SEMI-LUNAIUES,   ET    RÉTRÉCISSEMENT 
DE   l'orifice  pulmonaire. 

S'il  est  vrai  que  l'endocardite  n'atteint  presque  jamais  le  cœur  droit 
I  pendant  la  vie  extra-utérine,  si  rathérome  de  Tartère  pulmonaire  est  un 
I  fait  rare,  on  comprend  facilement  pourquoi  des  anomalies  valvulaires  qui, 
du  reste,  relèvent  presque  toujours  de  l'un  ou  de  l'autre  de  ces  étals 
I  morbides,  ne  s'observent  que  très-rarement,  et  seulement  par  exception 
auprès  de  l'orifice  de  l'artère  pulmonaire.  L'insuffisance  dépend  ici  des 
I  mêmes  conditions  que  celle  des  valvules  aortiques.  Les  cas  rares  de  ré- 
I  trécissement  qui  ont  été  décrits,  ne  se  rapportent  même  pas  toujours  à 
I  l'anneau  valvulaire  ;  on  les  a  vu  produits  en  partie  par  des  callosités  an- 
I  nulaires  garnissant  le  pourtour  du  cône  artériel  de  l'artère  pulmonaire. 
Les  symptômes  qu'on  observe  dans  V insuffisance  des  valvules  pulmo- 
t  naires  paraissent  appartenir  de  préférence  à  l'hypertrophie  excentrique 
du  ventricule  droit,  tout  comme  les  symptômes  qu'on  observe   dans 
l'insuffisance  des  valvules  aortiques  appartiennent  de  préférence  à  l'hyper- 
trophie excentrique  du  ventricule  gauche.  Le  contenu  sanguin  des  pou- 
mons dans  les  cas  qui  ont  été  observés  n'était  pas  anormalement  dimi- 
nué, mais  plutôt  anormalement  augmenté;   la  dyspnée,  les  infarctus 
hémorrhagiques,  même  la  tuberculose  pulmonaire  se  montraient  pendant 
la  durée  de  l'insuffisance. —  Ici  encore,  le  rétrécissement  paraît  moins 
complètement  corrigé  par  une  hypertrophie  consécutive  du  cœur,  en  sorte 
que  le  rétrécissement  de  l'orifice  pulmonaire  se  complique  de  bonne 
heure^des  symptômes  de  la  pléthore  veineuse  dans  la  grande  circulation , 
de  cyanose,  d'hydropisie,  etc. 

Le  diagnostic  des  anomalies  des  valvules  pulmonaires  ne  peut  être  ob- 
tenu qu'à  l'aide  de  l'examen  physique,  les  troubles  fonctionnels  qui  se 
présentent  dans  cette  maladie  se  prêtant  à  des  interprétations  trop  variées. 
Dans  l'un  et  l'autre  état,  mais  d'une  manière  plus  prononcée  dans  l'in- 
suffisance, nous  trouvons  les  symptômes  si  souvent  exposés  de  l'agran^ 
dissement  du  cœur  droit-,  et  dans  le  rétrécissement  on  perçoit  pendant 
la  systole,  dans  l'insuffisance  pendant  la  diastole^  le  bruit  anormal  de 
l'artère  pulmonaire;  par  conséquent,  on  doit  aller  à  sa  recherche  sur  le 
troisième  cartilage  costal  gauche.  Les  bruits  anormaux  se  produisent  de 
la  même  manière  que  dans  l'aorte  lorsque  les  conditions  sont  analogues  ; 
ils  se  propagent  le  plus  distinctement  sur  lé  ventricule  droit  et  sur  la 
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partie  supérieure  gauche  de  la  poitrine;  par  contre,  dans  les  carotides  on 
ne  les  entend  jamais.  La  très-grande  rareté  des  anomalies  dont  il  est  ici 
question  doit  nous  rendre  toujours  extrêmement  circonspects  dans  le 
diagnostic,  et  l'on  doit  bien  vérifier  si  les  bruits  anormaux  entendus  aux 
environs  de  l'artère  pulmonaire  ont  bien  leur  plus  grand  éclat  dans  ce 
point,  et  si  par  hasard  le  son  ne  s'y  est  pas  transmis  de  l'artère-aorte. 
Le  traitement  des  anomalies  de  la  valvule  pulmonaire  ne  peut  encore 
être  que  symptomatique,  et  pour  combattre  les  symptômes  les  plus  dan- 
gereux il  faut  suivre  à  peu  près  les  mêmes  règles  que  celles  qui  ont  été 
tracées  dans  les  chapitres  précédents. 

ARTICLE   IV. 

.    INSUFFISANCE   DE   LA  VALVULE   TRICUSPIDE,   ET    RÉTRÉCISSEMENT   DE   L'ORlFICE 
AURICULO-VENTRICULAIRE   DROIT. 

Des  raisons  théoriques  faisaient  considérer  autrefois  l'insuffisance  de 
la  valvule  tricuspide,  surtout  une  certaine  insuffisance  dite  relative  comme 
une  anomalie  valvulaire  très-répandue.  On  trouvait  l'orifice  énormément 
agrandi,  et  l'on  admettait  que  la  valvule  avait  dû  être  incapable  de  le 
fermer.  Cette  insuffisance  relative,  si  toutefois  elle  se  présente,  est  dans 
tous  les  cas  un  fait  rare.  Pendant  que  l'orifice  s'élargit,  la  valvule  égale- 
ment devient  plus  large  et  plus  longue,  et  se  trouve  presque  toujours 
suffisante  pour  fermer  l'orifice,  même  agrandi.  De  même,  on  rencontre 
assez  rarement,  à  l'état  primitif  et  indépendant,  des  maladies  de  la 
tricuspide,  telles  que  l'épaississement  et  le  racornissement  ;  il  est  plus 
commun  de  voir  ces  maladies  coexister  avec  quelque  anomalie  de  la 
mitrale.  Bamberger  considère  même  la  combinaison  des  maladies  de  la 
mitrale  et  de  la  tricuspide  comme  étant  des  plus  fréquentes,  et  de  mon 
côté,  j'ai  plus  d'une  fois  observé  simultanément  un  rétrécissement  con- 
sidérable de  la  mitrale,  et  un  racornissement  delà  tricuspide  avec  déchi- 
rure de  SCS  fils  tendineux. 

Dans  l'insuffisance  de  la  tricuspide,  dont  nous  parlerons  ici  presque 
exclusivement  à  raison  de  la  rareté  extraordinaire  du  rétrécissement,  le 
sang  est  rejeté  dans  les  veines  caves  pendant  la  systole  ventriculaire.  Or 
le  ventricule  droit  étant  le  plus  souvent  hypertrophié,  par  suite  d'une  ano- 
malie de  la  mitrale,  cette  régurgitation  du  sang  dans  les  veines  caves  se 
fait  avec  une  grande  force.  Les  veines  caves,  et  plus  loin  les  jugulaires 
sont  extraordinairement  dilatées  -,  les  valvules  dans  la  jugulaire  qui 
opposeraient  une  barrière  à  la  régurgitation,  si  le  calibre  de  ces  veines. 
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était  normal,  deviennent  insuffisantes,  à  cause  de  cette  dilatation,  et  le  phé- 
nomène s'étend  par-dessus  ces  valvules  jusqu'aux  vaisseaux  de  la  région 
cervicale.  La  pulsation  vraie  que  Ion  voit  et  sent  distinctement  dans 
les  veines  jugulaires,  énormément  distendues,  est  un  signe  pathogno- 
monique  de  l'insuffisance  de  la  tricuspide.  En  outre,  on  entend  un  bruit 
anormal   systolique,  très-apparent  à   la   partie  inférieure  du  sternum, 
lequel,  réuni  au  pouls  veineux,  fixe  le  diagnostic.  Encore  ici,  faut-il  s'as- 
surer si  le  bruit  anormal  a  bien  sa  plus  grande  force  à  l'endroit  indiqué, 
et  si  par  hasard  il  n'y  est  pas  transmis  de  l'aorte  ou  du  ventricule  gauche. 
L'insuffisance  de  la  tricuspide  produisant  la  stase  sanguine  la  plus 
prononcée  dans  les  veines  de  la  grande  circulation,  elle  occasionne  plus 
\ite  que  toutes  les  autres  anomalies  valvulaires  la  cyanose  et  l'hydro- 
pisie  (1). 


t  CHAPITRE  VII. 

DÉGÉNÉRESCENCES   DU   CŒUR.    PRODUCTIONS   ANORMALES.    PARASITES. 
§  1'=''.  —  Anatomie  pathologique.  Pathogénie  et  étiologie. 

i"  Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  dans  les  cadavres  des  individus  morts 
de  typhus,  de  septicémie,  de  fièvre  puerpérale,  etc.,  une  mollesse,  un 
relâchement,  une  friabilité  extraordinaire  de  la  substance  musculaire 
du  cœur,  au  point  que  «  cette  dernière  prend  les  caractères  de  la  chair 
à  moitié  cuite  »  (Rokitansky).  Une  modification  essentielle  de  texture 
ne  peut  être  constatée  ;  l'on  doit,  en  outre,  se  garder  de  prendre  un 
cœur  relâché  par  les  effets  de  la  putréfaction  pour  un  organe  ramolli  et 
relâché  pendant  la  vie.  L'état  plus  ou  moins  avancé  de  décomposition  des 
autres  organes  donne  le  moyen  de  distinguer  les  deux  états. 

2"  Le  cœur  gras.  —  On  doit  en  distinguer  deux  espèces  :  a,  l'aug- 
mentation considérable  des  masses  graisseuses  qui  recouvrent,  à  l'état 
normal,  la  surface  du  cœur;  b,  la  métamorphose  graisseuse  des  faisceaux 

(1)  Quand  une  anomalie  valvulaire  en  complique  une  autre,  les  symptômes  de  la 
première  se  modifient.  Les  modifications  varient  selon  que  la  première  anomalie 
exerce  sur  la  distribution  du  sang  les  mêmes  effets  que  la  dernière,  ou  au  contraire 
des  effets  opposés,  et  selon  que  l'une  ou  l'autre  des  deux  anomalies  prédomine.  Les 
symptômes  des  affections  valvulaires  compliquées  se  laissent  facilement  déduire  des 
explications  contenues  dans  les  derniers  chapitres.  {Noie  de  V auteur.) 
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primitifs  eux-mêmes.  Dans  la  première  espèce  on  rencontre  sur  le  cœur, 
surtout  sur  le  trajet  des  artères  coronaires,  le  long  des  bords  de  l'organe 
et  dans  le  sillon  qui  sépare  les  ventricules,  une  couche  de  graisse  qui 
peut  aller  jusqu'à  un  centimètre  et  demi  d'épaisseur.  Au-dessous,  la  sub- 
stance musculaire  est  ou  dans  son  état  normal,  ou  bien  atrophiée  et 
amincie  sous  la  pression  de  la  graisse.  Dans  quelques  cas,  l'atrophie  de 
la  substance  musculaire  se  fait  pendant  la  formation  nouvelle  de  tissu 
adipeux,  sans  que  ce  dernier  prenne  un  développement  extraordinaire. 
Cette  végétation  de  graisse  s'est  donc  accomplie,  dans  ce  cas,  aux  dépens 
de  la  substance  musculaire,  de  telle  sorte  que  la  paroi  du  cœur,  qui  con- 
serve son  épaisseur  normale,  n'est  formée  que  par  un  tissu  graisseux. 
Le  développement  excédant  de  la  graisse  à  la  surface  du  cœur  se 
rencontre  assez  fréquemment  chez  les  individus  chargés  d'embonpoint, 
sains  du  reste,  surtout  lorsqu'ils  sont  arrivés  à  un  âge  avancé  ;  mais  on 
le  trouve  également  chez  les  cancéreux,  les  tuberculeux  et  autres  indi-| 
vidus  cachectiques,  principalement  chez  les  ivrognes.  —  La  métamor- 
phose graisseuse  des  faisceaux  primitifs  consiste  dans  la  transforma- 
tion des  fibrilles  en  granulations  graisseuses  remplissant  petit  à  petit  tout| 
le  sarcolemrae,  et  se  réunissant  plus  tard  en  grosses  gouttes  de  graisse 
liquide.  Par  là,   la  substance  charnue  se  trouve  changée  de  couleur  etf 
transformée  en  une  masse  d'un  jaune  pâle  qui  se  déchire  facilement.  La 
métamorphose  graisseuse  des  muscles  du  cœur  est  tantôt  répandue  suri 
d'assez  grandes  surfaces,  tantôt  elle  ne  se  manifeste  qu'à  quelques  en' 
droits  circonscrits,  principalement  sur  les  muscles  papillaires.  Elle  figuréjj 
assez  souvent  comme  épiphénomène  du  marasme  sénile  à  côté  de  l'an 
sénile,  de  la  dégénérescence  graisseuse  des  artères,  etc.,  ou  bien  on  l'ob 
serve  dans  ces  états  de  marasme  que  l'on  rencontre  de  bonne  heure  che 
les  cancéreux,  les  individus  atteints  de  maladie  de  Bright,  les  tubercu- 
leux, etc.  Ce  qui  peut  encore  la  produire,  ce  sont  les  ossifications  de;; 
artères  coronaires,  la  compression  provenant  des  épanchements  du  péri- 
carde, même  l'excès  de  développement  de  la  graisse  qui  recouvre  le  cœu!) 
et  dont  nous  venons  de  faire  mention.  Finalement,  nous  rappellerons  qui; 
dans  beaucoup  de  cas  les  anomalies  valvulaires,  suivies  d'hypertrophie 
consécutives,  donnent  lieu  à  une  dégénérescence  graisseuse  partielle.  Li, 
mode  de  formation  de  ces  «  fausses  hypertrophies  »  est  assez  obscur  Ci 
presque  sans  analogie,   tandis  que  la  dégénérescence  graisseuse  del 
muscles  du  cœur  par  défaut  de  nutrition,  par  suite  de  pression,  etc. 
trouve  de  fréquentes  analogies  dans  la  métamorphose  graisseuse  d'autre, 
organes  dont  la  nutrition  est  en  souffrance. 
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3°  La  dégénérescence  colloïde  du  cœur  se  rencontre,  d'après  Roki- 
tansky,  principalement  dans  le  cœur  droit  hypertrophié;  elle  se  distingue 
Dar  l'aspect  lardacé  de  la  surface  de  section  et  la  grande  rigidité  de  la 
3aroi.  Ici,  nous  voyons  le  sarcolemme  rempli  par  de  petits  amas  d'un 
reflet  mat,  qui  donnent  la  réaction  particulière  à  la  dégénérescence 
imyloïde  :  c'est-à-dire  qu'ils  se  colorent  en  bleu  par  l'addition  d'une 
solution  d'iode  et  d'une  solution  d'acide  sulfurique  étendues. 

li°  Le  cancer  est  très-rare  dans  le  cœur;  il  ne  s'y  trouve  que  lors- 
qu'il y  a  d'autres  productions  cancéreuses,  très-répandues  dans  le  corps, 
i3ubien  lorsqu'il  y  a  été  transmis  par  les  progrès  d'un  cancer  du  médias- 
tin  ou  du  péricarde.  Il  donne  lieu  à  des  tumeurs,  circonscrites  ordinai- 
rement, de  la  nature  de  l'encéphaloïde  ou  du  cancer  mélaniques.  Ces 
tumeurs  font  saillie  en  dehors  ou  en  dedans,  et  quelquefois  même  végè- 
tent dans  l'intérieur  des  cavités  du  cœur.  Dans  d'autres  cas,  surtout 
ceux  dans  lesquels  ces  productions  cancéreuses  se  transmettent  des 
organes  circonvoisins  au  cœur,  des  portions  étendues  de  la  substance  car- 
diaque disparaissent  dans  la  masse  cancéreuse.  («  Cancer  infiltré  du 
cœur  »,  voyez  cancer  infiltré  du  poumon.) 

5"  Les  tubercules  ne  se  développent  presque  jamais  dans  la  subs- 
tance du  cœur.  Les  masses  jaunâtres,  caséeuses,  que  l'on  trouve  parfois 
logées  dans  l'épaisseur  du  cœur,  ne  doivent  pas  être  assimilées  aux  tuber- 
cules et  trouveront  leur  explication  dans  l'exposé  de  la  péricardite. 

6°  En  fait  de  parasites,  on  a  observé  dans  la  substance  musculaire 
idu  cœur  le  cysticerque,  qui  s'y  rencontrait  en  même  temps  que  dans 
d'autres  muscles.  On  y  a  également  trouvé  des  échinocoques. 

§  2,-* Symptômes  et  marche.  .: 

Le  relâchement  du  cœur  après  le  typhus,  les  maladies  exanthéma- 
tiques,  etc. ,  réduit  nécessairement  la  force  effective  de  cet  organe,  et 
cela  d'autant  plus  qu'il  donne  facilement  lieu  à  la  dilatation.  Ce  ne  sera 
que  dans  ce  dernier  cas  que  l'on  sera  en  état  de  reconnaître  ce  relâ- 
chement avec  quelque  chance  de  certitude.  Si  l'on  trouve  après  une 
maladie  débilitante  un  remarquable  affaiblissement  de  l'impulsion  du 
cœur  avec  extension  de  la  matité  précordiale,  on  est  en  droit  de  faire 
remonter,  au  moins  en  partie,  à  la  modification  de  texture  du  cœur  la 
petitesse  du  pouls,  les  phénomènes  d'hydropisie,  les  coagulations  spon- 
tanées dans  les  veines  crurales,  etc.,  que  l'on  rencontre  dans  ces  cir- 
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constances  (1).  Si  la  preuve  de  la  dilatation  du  cœur  ne  peut  être  fournie, 
on  reste  dans  le  doute  sur  la  question  de  savoir  si  le  ralentissement  de  la 
circulation  et  le  faible  contenu  des  artères  proviennent  de  l'épuisement 
général  ou  du  relâchement  du  cœur. 

Le  développement  excessif  de  la  couche  graisseuse  qui  recouvre  le 
cœur  joue  chez  les  individus  étrangers  à  la  médecine  un  rôle  très- 
grand  pour  l'explication  de  la  dyspnée  et  d'autres  embarras  éprouvés 
par  les  personnes  chargées  d'obésité.  Lorsque  cette  accumulation  de 
graisse  n'entraîne  aucune  atrophie  musculaire  du  cœur,  atrophie  assez ^ 
rare  du  reste,  elle  ne  paraît  provoquer  aucun  trouble  fonctionnel.  Dans  le  j 
cas  contraire,  surviennent  les  phénomènes  que  nous  avons  décrits  pré-ï( 
cédemment  au  chapitre  relatif  à  l'atrophie  du  cœur.  i 

La  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  lui-même  diminue,  tout  comme, 
le  relâchement,  les  forces  de  l'organe,  et  occasionne,  quand  elle  atteint  le 
cœur  entier,  unedilatation.  Lorsqu'il  existe  une  dégénérescence  graisseuseï; 
étendue,  on  peut  voir  surgir  les  anomalies,  déjà  plusieurs  fois  mention-; 
nées,  de  la  circulation  et  de  la  distribution  du  sang.   On  sent  une  im- 
pulsion diminuée,  un  pouls  petit,  quelquefois  singulièrement  ralenti,  unei 
disposition  aux  syncopes,  à  raison  de  la  faible  quantité  de  sang  arlérieli 
qui  arrive  au  cerveau,  etc.  Quand  la  masse  du  sang  n'a  pas  subi  en 
même  temps  une  diminution,  c'est-à-dire  quand  la  dégénérescence  grais- 
seuse du  cœur  dépend  plutôt  de  causes  locales  que  d'un  trouble  dans  la: 
nutrition  générale,  la  cyanose  et  une  hydropisie  excessive  peuvent  être 
la  suite  de  la  maladie.  Dans  le  dernier  cas,  compliqué  le  plus  souvent 
d'autres  modifications  du  tissu  du  cœur,  telles  que  les  exsudais  dans  le 
péricarde,  l'induration  calleuse  du  feuillet  viscéral,  etc. ,  états  qui  tendent 
également  à  affaiblir  la  force  de  propulsion  de  l'organe,  on  distingue  diffi- 
cilement quelle  est  la  part  que  peuvent  prendre  ces  états  pathologiques' 
à  la  production  de  tous  les  symptômes  relatés,  et  quelle  est  celle  qui  re- 
vient à  la  dégénérescence  graisseuse  ;  et  de  la  sorte,  un  diagnostic  cer-j 
tain  est  impossible  dans  la  plupart  des  cas.  Nous  en  dirons  autant  du; 
passage  de  l'hypertrophie  vraie  à  l'hypertrophie  fausse,  par  dégénéres- 
cence graisseuse  des  fibres  musculaires  hypertrophiées.  Lorsque  l'impul- 
sion et  l'énergie  des  contractions  d'un  cœur  hypertrophié  faiblissent  i 


(1)  La  cyanose  se  développe  rarement  clans  ces  conditions  parce  que  la  masse  di 
sang  étant  diminuée  autant  que  la  consistance  de  ce  liquide,  la  coloration  bleue  nf 
saurait  se  produire,  quand  même  les  capillaires  et  les  veines  seraient  engorgés. 

{Noie  de  V auteur.) 
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ivisiblement,  lorsque  la  compensalion  d'une  maladie  valvulaire  se  fait 
moins  bien  qu'auparavant,  il  est  permis  de  penser  au  passage  d'une 
hypertrophie  vraie  à  une  hypertrophie  fausse,  ■ —  Enfin,  au  nombre  des 
icausès  qui  peuvent  déterminer  une  insuffisance  de  la  mitrale  ou  de  la 
tricuspide,  nous  devons  encore  compter  la  dégénérescence  graisseuse  des 
muscles  papillaires.  —  Quant  à  la  rupture  du  cœur,  à  la  suite  de  la 
Idégénérescence  en  question,  nous  en  parlerons  au  chapitre  suivant. 

La  dégénérescence  colloïde  du  cœur  ne  peut  être  que  simplement  pré- 
iisumée,  quelle  que  soit  la  facilité  avec  laquelle  on  peut  souvent  con- 
tstater  la  dégénérescence  colloïde  du  foie,  de  la  rate,  des  reins,  etc.  ;  et 
111  n'est  pas  probable  que  jamais  sur  le  vivant  ce  diagnostic  puisse  aller 
au  delà  d'un  vague  soupçon. 

he  cancer,  les  tubercules,  ]es  parasites,  troublent  également  les  fonc- 
tions du  cœur;  mais  ce  sont  encore  là  des  maladies  qu'il  faut  compter 
|au  nombre  de  celles  qui  presque  toujours  échappent  au  diagnostic. 

§  3.  —  Traitement. 

Lorsqu^à  la  suite  de  l'épuisement  par  les  maladies  aiguës  le  cœur  est 
relâché,  cet  état  réclame  les  moyens,  souvent  mentionnés,  qui  convien- 
inent  pour  améliorer  la  nutrition  générale,  en  outre  on  donnera  des 
\excitants  peu  énergiques,  surtout  le  vin,  etc. 

Les  malades  qui  par  leur  vie  molle  se  sont  attiré  une  obésité  générale, 
et  chez  lesquels  on  est  en  droit  de  soupçonner  aussi  une  accumulation 
de  graisse  au  cœur,  seront  envoyés  à  Karlsbad,  à  Marienbad,  etc.  Le  fait 
que  pendant  ces  cures  la  graisse  disparaît,  et  que  les  vêtements  des 
ibaigneurs  deviennent  trop  larges,  existe  sans  qu'aucune  explication 
physiologique  de  cet  effet  se  soit  encore  élevée  au-dessus  d'une  simple 
hypothèse. 

Pour  combattre  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  nous  aurons  à 
Qous  borner  à  un  traitement  symptomatique,  et  partout  où  elle  est  un 
iphénomène  dépendant  du  marasme  général,  on  se  contentera  d'instituer 
lun  régime  analeptique  et  d'ordonner  des  médicaments  en  rapport  avec 
ce  régime  ;  peut-être  réussira-t-on  par  là  à  enrayer  les  progrès  du  mal, 
sinon  à  l'extirper  complètement. 

Il  ne  peut  être  question  d'un  traitement  de  la  dégénéreseence  amy- 
loïde,  des  cancers,  des  tubercules  et  des  parasites,  et  cela  d'autant 
moins  que  ces  états  morbides  ne  sont  pour  ainsi  dire  jamais  sûrement 
•reconnus. 
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CHAPITRE     VIII. 

RUPTURE   DU   CŒUR. 

Nous  devons  passer  sous  silence  les  solutions  de  continuité  trauma 
tiques  du  cœur,  pour  ne  parler  que  des  ruptures  dites  spontanéesJh 
Jamais  un  cœur  sain  ne  se  rompt,  quelle  que  soit  l'énergie  de  ses  contrac 
tiens  ;  cependant  ces  dernières  entrent  pour  beaucoup  dans  la  rupture 
d'un  cœur  malade.  La  cause  la  plus  fréquente  de  cet  accident  est  la  dé-1 
générescence  graisseuse,  plus  rarement  la  myocardite,  l'abcès  du  cœur, 
l'anévrysme  aigu  ou  chronique  du  cœur.  Toutes  ces  maladies  affectanl 
de  préférence  le  cœur  gauche,  la  rupture  survient  également  presque 
toujours  de  ce  côté.  A  l'autopsie,  on  trouve  la  cavité  du  péricarde  gor-a 
gée  de  sang,  et  si  l'accident  est  dû  à  une  dégénérescence  graisseuse  or 
découvre  une  crevasse  irrégulière  de  longueur  diverse,  à  parois  lisses  en; 
dehors,  tandis  que  dans  la  profondeur  la  substance  de  l'organe  paraît 
labourée  et  broyée  par  le  sang.  Parfois,  la  fente  est  remplie  de  caillots 
dans  toute  sa  profondeur,  quelquefois  aussi  on  trouve  plusieurs  fentes  à 
la  fois. 

Dans  la  plupart  des  cas,  la  mort  arrive  subitement  au  milieu  dés  sym*^ 
ptômes  d'une  hémorrhagie  interne,  la  déchirure  survient  tantôt  pendânl 
que  l'organe  fonctionne  plus  énergiquement,  tantôt  sans  cause  connue  : 
la  pression   du  sang   extravasé  paraît  contribuer  pour  sa  part  à  la  I 
promptitude  de  la  mort.  Dans  des  cas  rares,  la  rupture  est  précédée  \ 
pendant  un  temps  court  de  douleurs  violentes  sous  le  sternum,  douleurs,  i 
qui  s'irradient  vers  Fépaule  et  le  bras  gauche^  Il  arrive  tout  aussi  rare-  1 
ment  que  les  malades  survivent  pendant  quelques  heures  à  la  rupture;  ' 
ceci  paraît  avoir  heu  dans  les  cas  où  l'extravasation  consiste,  dans  le  i 
principe,  en  un  simple  suintement  à  travers  la  paroi  fragile  et  minée  en  \ 
tout  sens,  jusqu'au  moment  où  la  crevasse  vient  à  s'agrandir.  Dans  ce  i 
cas  se  présentent  les  symptômes  d'une  hémorrhagie  lente,  et  quelquefois  \ 
l'examen  physique  révèle  l'épanchement  de  sang  dans  le  péricarde.  | 
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CHAPITRE    IX. 

CAILLOTS   FIBRINEUX   DANS   LE    CŒUR. 

Dans  les  autopsies,  on  ne  rencontre  que  rarement  des  cadavres  chez 
lesquels  on  ne  trouve  des  coagulunis  de  fibrine  dans  le  cœur,  surtout  dans 
le  cœur  droit.  Ces  coagulums  sont  tantôt  jaunes  et  ne  consistent  qu'en 
fibrine  séparée  du  cruor,  tantôt  ils  renferment  des  globules  de  sang  et 
présentent  la  coloration  rouge.  Ils  sont  d'une  densité  variable  et  le  plus 
souvent  fixés  entre  les  colonnes  charnues  ;  on  les  sépare  toujours  facile- 
ment de  l'endocarde.  —  Dans  les  cadavres  d'individus  morts  de  pneu- 
monie ou  d'autres  maladies  qui  augmentent  la  fibrine  du  sang,  on  trouve 
surtout  ces  coagulums  en  grande  abondance,  et  quand  on  les  retire  du 
cœur  on  y  voit  adhérer  des  caillots  allongés  qui  s'étendent  dans  les  ar- 
tères. Ces  caillots  fibrineux,  ou  faux  polypes  du  cœur,  se  sont  formés 
après  la  mort  ou  pendant  l'agonie.  Si  cette  dernière  a  été  lente,  si  le  sang 
a  été  en  quelque  sorte  fouetté  par  le  cœur  sans  en  être  expulsé,  la  sépa- 
ration d'entre  la  fibrine  et  le  cruor  sera  plus  complète,  les  caillots  seront 
plus  pâles  et  plus  serrés  entre  les  colonnes  charnues. 

Dans  d'autres  cas,  les  caillots  fibrineux  paraissent  avoir  pris  nais- 
sance longtemps  avant  la  mort.  La  fibrine  a  perdu  l'élasticité  et  le  bril- 
lant de  la  fibrine  fraîche,  elle  est  plus  dense,  plus  sèche  et  plus  jaune. 
Les  coagulums  adhèrent  plus  solidement  à  l'endocarde,  et  quelquefois  on 
remarque  dans  leur  intérieur  une  espèce  de  détritus  puriforme,  une 
bouillie  jaunâtre  ou  d'un  rouge  brun,  ou  une  masse  jaune  caséeuse.  Il 
ne  s'agit  pas  ici  d'une  formation  de  pus,  mais  bien  d'un  détritus  dans  le-^ 
quel  les  corpuscules  incolores  du  sang  ne  doivent  être  confondus  avec 
les  corpuscules  de  pus  (Virchow). 

Enfin,  quelquefois  on  rencontre  dans  le  cœur  des  dépôts  fibrineux  en 
petites  masses  arrondies,  sous  forme  de  massues,  allant  depuis  la  gros- 
seur d'un  grain  de  millet  jusqu'à  celle  d'une  noix,  les  végétations  glo- 
buleuses de  Laënnec.  Si  l'on  examine  plus  attentivement  leur  mode 
d'attachement,  on  reconnaît  que  ces  végétations  jettent  dans  la  profon- 
deur de  nombreuses  racines,  qui  s'implantent  entre  les  colonnes  charnues 
de  la  paroi  interne  de  l'organe.  C'est  là  qu'il  faut  chercher  l'origine 
première  de  la  végétation.  Le  renflement  terminal  est  le  produit  de  dépôts 
ultérieurs  qui  sont  venus  se  superposer  à  ces  premières  coagulations. 
Dans  l'intérieur  de  ces  masses  on  trouve  parfois  également  la  fonte 
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indiquée  plus  haut,  en  sorte  qu'elles  finissent  par  représenter  des  sacs  à 
parois  minces,  ayant  un  contenu  puriforme. —  Les  dépôts  fibrineux  qui 
s'attachent  aux  surfaces^  devenues  rugueuses,  de  l'endocarde  dans  l'en- 
dorcardite  et  les  maladies  valvulaires,  dans  l'anévrysme  aigu  et  chronique 
du  cœur,  ont  été  mentionnés  plus  haut. 

Les  coagulations  nées  longtemps  avant  la  mort,  ont  leur  principale  rai- 
son d'être  dans  les  contractions  peu  énergiques  du  cœur.  On  les  trouve 
donc,  soit  chez  les  individus  atteints  de  marasme,  soit  chez  ceux  qui  souf- 
frent de  quelque  dégénérescence  du  cœur.  Leurs  lieux  de  production 
sont  presque  toujours  ces  diverticulums  peu  profonds,  qui  se  trouvent 
dans  les  intervalles  des  colonnes  charnues,  et  qui  se  dilatent  facilement 
dans  le  relâchement  et  la  dégénérescence  du  cœur,  en  sorte  que  le  sang 
y  stagne  et  se  coagule  quand  les  contractions  manquent  d'énergie. —  i 
Dans  des  cas  très-rares ,  un  embole  peut  à  la  rigueur  former  le  noyau 
d'un  coagulum  fibrineux. 

Si  pendant  l'agonie  il  se  forme  des  caillots  dans  le  cœur,  cela  peuti 
donner  lieu  en  réalité  à  un  empêchement  de  la  circulation;  mais  il  n'est  ^ 
pas  possible  de  reconnaître  quelle  est  la  part  prise  à  l'affaiblissement  de 
la  circulation  par  la  paralysie  commençante  du  cœur,  et  quelle  est  celle 
qui  revient  à  ces  rétrécissements  des  orifices  qui  peuvent  être  produits 
par  les  caillots  fibrineux.  Même  si  des  bruits  anormaux  dans  le  cœur  de- 
vaient être  dus  à  ces  coagulums,  on  serait  encore  bien  embarrassé  pour 
les  distinguer  de  ces  bruits  engendrés  par  des  contractions  incomplètes 
et  irrégulières.  —  On  peut  en  dire  autant  des  caillots  qui  se  déposent 
longtemps  avant  la  mort,  parce  que,  eux  aussi,  ils  se  forment  précisé- 
ment dans  les  cas  où  l'action  du  cœur  est  affaiblie  et  la  circulation 
entravée. 


CHAPITRE    X. 

ANOMALIES    CONGÉNITALES    DU    CŒUR. 
§  1er.  —  Palhogénie  et  éliologie. 


! 

La  plupart  des  anomalies  congénitales  du  cœur  se  fondent  ou  sur  un  i 
arrêt  de  développement  (c'est-à-dire  que  le  cœur  demeure  dans  un  état  i 
qui  était  normal  pendant  l'existence  fœtale),  ou  bien  elles  sont  les  suites  ' 
d'une  endocardite  et  d'une  myocardite  fœtales.  Les  causes  de  ces  arrêts  ,  '■ 
de  développement,  aussi  bien  que  des  inflammations  fœtales,  nous  sont  ;  i 
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inconnues.  Au  nombre  des  anomalies  qui  naissent  de  la  première  ma- 
nière, il  faut  compter  avant  tout  le  développement  incomplet  des  cloisons, 
au  nombre  de  celles  dues  à  l'endocardite  ou  à  la  myocardite,  lescoarcta- 
tions  calleuses  des  orifices,  ainsi  que  l'insuffisance  et  le  rétrécissement 
valvulaires  congénitaux.  Ces  dernières  anomalies  se  trouvent  principa- 
lement dans  le  cœur  droit,  qui  est  rarement  exposé  à  l'endocardite  ou 
à  la  myocardite  après  la  naissance. 

Il  en  est  de  même  des  anomalies  congénitales  de  situation  de  l'or- 
gane. Quelquefois  elles  doivent  également  être  considérées  comme  pro- 
venant d'un  arrêt  de  développement  qui  a  existé  du  côté  des  côtes,  du 
sternum  et  de  la  clavicule,  arrêt  par  suite  duquel  le  cœur  n'est  recouvert 
que  de  parties  molles  sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande.  Dans 
d'autres  cas,  ces  anomalies  de  situation  dépendent  d'inflammations  pen- 
dant la  vie  fœtale,  inflammations  qui  ont  pu  donner  lieu  à  des  adhé- 
rences avec  des  organes  voisins. 

La  plus  grande  obscurité  enveloppe  la  pathogénie  de  la  dexiocardie 
dans  laquelle  le  cœur  est  placé  dans  la  moitié  droite  du  thorax,  tandis 
que  le  foie  occupe  ordinairement  l'hypochondre  gauche,  la  rate,  l'hypo- 
chondre  droit,  etc. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Parmi  les  anomalies  congénitales  du  cœur,  celles  qui  sont  incompa- 
tibles avec  la  vie  et  entraînent  toujours  la  mort,  soit  immédiatement, 
soit  très-peu  de  temps  après  la  naissance,  n'entrent  pas  dans  le  domaine 
de  la  pathologie  et  de  la  thérapeutique  spéciales,  mais  uniquement  dans 
celui  de  l'anatomie  pathologique.  De  ce  nombre  sont  l'absence  com- 
plète du  cœur  (acardie)  ou  celle  de  l'une  de  ses  cavités.  Dans  les  ano- 
malies qui  rendent,  au  moins  pour  quelque  temps,  la  vie  possible, 
toutes  les  parties  de  l'organe  sont  ordinairement  formées  d'avance  quoi- 
que quelques-unes  puissent  se  trouver  à  l'état  rudimentaire.  Dans  la 
plupart  des  cas,  Vartère  aorte  ou  Yartère  pulmonaire  est  ou  atro- 
phiée ou  tout  à  fait  rudimentaire.  Lorsque  c'est  l'artère  pulmonaire 
qui  a  éprouvé  cet  arrêt  de  développement,  le  sang  pénètre  directement 
du  cœur  droit  dans  le  cœur  gauche,  parce  que  le  développement  inachevé 
est  constamment  compliqué  d'une  formation  incomplète  des  cloisons. 
L'aorte,  par  les  artères  bronchiques  élargies  ou  parle  canal  artériel  dans 
lequel  se  produit  un  courant  opposé  à  celui  de  la  vie  fœtale,  pourvoit  aux 
besoins  du  poumon.— Lorsque  c'est  l'aorte  qui  se  trouve  ou  rétrécie  ou 
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oblitérée  immédiatement  au-dessus  de  l'embouchure  du  canal  artériel,  '. 
elle  ne  fournit  du  sang  qu'à  la  tête  et  aux  extrémités  supérieures,  tandis  | 
que  l'artère  pulmonaire  amène  le  sang  dans  la  moitié  inférieure  du  corps, 
par  le  canal  artériel.  Quand  l'aorte  est  oblitérée  à  son  origine,  le  sang 
qui  arrive  au  cœur  gauche  se  transmet  au  cœur  droit  à  travers  les  cloi- 
sons ouvertes,  et  l'artère  pulmonaire  fournit  le  sang  de  toute  la  grande 
circulation.  —  Quand  la  cloison  ventriculaire  est  très-incomplétement 
développée,  on  croirait  voir  l'aorte  ou  l'artère  pulmonaire  naître  à  la  fois 
de  l'un  et  de  l'autre  ventricule;  quand  la  cloison  est  placée  trop  à  droite 
ou  trop  à  gauche,  alors  ou  îe  ventricule  gauche  ou  celui  de  droite  de 
vient  trop  grand,  et  les  deux  troncs  artériels  sortent  du  ventricule  agrandi, 
tandis  que  le  ventricule  rapetissé  est  forcé  de  verser  son  contenu  dans 
l'autre  à  travers  la  cloison  ouverte.  —  Dans  des  cas  tout  à  fait  rares,  on 
a  vu  l'aorte  sortir  du  ventricule  droit  et  l'artère  pulmonaire  du  ventricule 
gauche,  ou  bien  l'on  a  pu  observer  des  anomalies  du  côté  des  veines  qui 
s'abouchent  au  cœur,  anomalies  dans  le  détail  desquelles  nous  devons 
nous  abstenir  d'entrer  ici. 

L'insuffisance  et  le  rétrécissement  valvulaires,  et  les  coarctations  cal- 
leuses, provoquées  par  une  endocardite  ou  une  myocardite  fœtale,  ne  se 
distinguent  guère  de  ces  mêmes  anomalies,  acquises  après  la  naissance, 
que  par  leur  siège  dans  le  cœur  droit.  Les  anomalies  valvulaires  se  ren- 
contrent plus  souvent  sur  les  valvules  de  l'artère  pulmonaire  que  sur  la 
tricuspide.  Encore  dans  ces  anomalies  les  cloisons  ne  sont  pas  fer- 
mées, en  sorte  qu'il  se  fait  un  mélange  du  sang  des  deux  moitiés  du 
cœur. 

Il  faut  attacher  beaucoup  moins  d'importance  à  quelques  défectuosités 
plus  ou  moins  grandes  des  cloisons,  qui  ne  doivent  pas  être  considérées 
comme  des  complications  ou  des  conséquences  de  ces  anomalies  décrites 
jusqu'à  présent,  mais  qui,  a^ani  une  existence  indépe7idante  et  à  part, 
peuvent  n'exercer  aucune  influence  essentielle  sur  la  circulation,  et  re- 
présentent enfin  des  arrêts  de  développement  dus  à  des  causes  inconnues  ; 
c'est  surtout  la  fosse  ovale  qui  sur  les  cadavres  présente  souvent  des  ou- 
vertures en  fente,  ou  même  des  solutions  de  continuité  plus  grandes,  sans 
que  ces  anomalies  aient  jamais  occasionné  le  moindre  symptôme  pendant 
la  vie.  La  cloison  ventriculaire,  surtout  l'endroit  si  mine  emême,  chez  les 
individus  bien  portants,  qui  se  trouve  à  son  extrémité  supérieure,  pré- 
sente également  des  lacunes  plus  ou  moins  grandes,  qui  pendant  la  vie 
n'avaient  provoqué  aucune  espèce  de  symptômes. 

Les  degrés  les  plus  élevés  de  l'ectopie,  quand  il  y  a  manque  absolu 
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de  la  plus  grande  partie  des  téguments  pectoraux  ou  abdominaux,  ou 
bien  lorsque  le  cœur  est  situé  dans  l'abdomen  ou  près  du  cou,  rendent 
impossible  la  continuation  de  la  vie.  Par  contre,  on  voit  des  personnes 
qui  avec  des  arrêts  de  développement  moindres  de  la  charpente  osseuse 
du  thorax,  tels  qu'une  fente  du  sternum,  etc.,  peuvent  atteindre  un  âge 
même  avancé.  Chez  ces  personnes  la  peau  recouvre  la  lacune,  et  les 
malades  se  sentent  très-peu  incommodés. 

§  3,  —   Symptômes  et    marche. 

Cherchons  à  nous  représenter  encore  ici  l'influence  que  les  anomalies 
congénitales  du  cœur  doivent  exercer  sur  la  circulation  et  la  distribution 
du  sang,  et  considérons  d'abord  les  plus  fréquentes  et  les  plus  impor- 
tantes de  ces  monstruosités,  celles  où  l'aorte  ou  bien  l'artère  pulmonaire 
est  atrophiée  avec  son  ventricule,  de  telle  sorte  que  le  sang  pénètre  à 
travers  les  cloisons  ouvertes  dans  l'autre  ventricule,  et  qu'il  est  conduit 
dans  le  corps  uniquement  par  le  tronc  artériel  intact  :  alors  nous  devons 
découvrir  nécessairement  les  troubles  suivants  de  la  circulation  et  de  la 
distribution  du  sang. 

Tout  d'abord  la  circulation  se  trouve  énormément  ralentie,  et  par 
suite  de  ce  ralentissement  le  sang  qui  reste  longtemps  dans  le  corps  et 
retourne  rarement  au  poumon,  sera  surchargé  d'acide  carbonique  et 
prendra  au  plus  haut  degré  le  caractère  du  sang  veineux.  La  rapidité  de 
de  la  circulation  dépend,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  de  la  quantité 
de  sang  mise  en  mouvement  par  chaque  systole.  Vienne  à  manquer 
l'aorte  ou  l'artère  pulmonaire,  alors  un  seul  orifice  restera  au  cœur  pour 
le  départ  du  sang,  et  malgré  l'hypertrophie  du  ventricule  correspondant 
la  quantité  de  sang  mise  en  mouvement  sera  beaucoup  trop  faible.  Le 
ralentissement  de  la  circulation  qui  doit  en  résulter  explique  facilement 
une  série  de  phénomènes  que  l'on  rencontre  chez  les  individus  atteints 
d'anomalies  congénitales  du  cœur  :  l'indolence  et  la  paresse,  l'apathie 
morale  et  rabattement,  et  par-dessus  tout  la  faible  calorification. 

Mais  en  outre,  s'il  faut  que  l'un  des  ventricules  fournisse  seul  le  sang 
aux  artères  de  la  grande  et  de  la  petite  circulation,  on  comprendra  faci- 
lement que  le  contenu  des  artères  devra  être  excessivement  faible,  et 
que  cette  anémie  artérielle  devra  ici,  comme  dans  tout  autre  cas  analogue, 
provoquer  une  pléthore  veineuse  excessive.  Cet  état  de  choses  se  révèle 
par  une  grande  dyspnée  coïncidant  avec  la  petitesse  du  pouls,  et  avant 
tout  parle  symptôme  que  nous  avons  signalé  à  diverses  reprises  comme 
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caractéristique  de  l'engorgement  des  veines  et  des  capillaires,  —  la  cya- 
nose. Mais  quoique  la  cyanose,  ici  comme  ailleurs,  soit  due  à  la  stase  du 
sang  dans  les  veines  et  les  capillaires,  il  faut  cependant  que  le  degré 
élevé  de  cet  état  ait  encore  une  autre  raison,  et  celle-ci  nous  devons  la 
chercher  dans  la  coloration  extraordinairement  foncée  du  sang.  Cette 
teinte  foncée  ne  suffît  pas  à  elle  seule  pour  donner  lieu  à  la  cyanose,  la 
preuve  en  est  un  cas,  raconté  par  Breschet,  dans  lequel  le  bras  gauche 
ne  présentait  aucune  coloration  anormale  quoiqu'il  ne  renfermât  que  du 
sang  veineux,  la  sous-clavière  gauche  étant  issue  de  l'artère  pulmonaire; 
mais  il  est  tout  aussi  incontestable  que  lorsqu'il  y  a  stase  dans 
les  veines,  le  degré  de  la  cyanose  dépendra  de  la  teinte  plus  ou  moins 
foncée  du  sang  :  les  personnes  dont  le  sang  est  très-fluide  ne  présentent 
jamais  de  degrés  élevés  de  cyanose.  —  La  coloration  plus  foncée  du  sang 
dans  les  anomalies  congénitales  du  cœur  s'explique  facilement,  lorsque 
c'est  l'artère  pulmonaire  qui  se  trouve  insuffisamment  développée  :  car 
alors  elle  provient  du  mélange  du  sang  veineux  avec  le  sang  artériel^ 
dans  le  cas  opposé,  où  l'on  voit  le  sang  artériel  se  mêler  au  sang  veineux, 
on  ne  doit  point  chercher  la  raison  du  phénomène  dans  le  mélange  du 
sang;  nous  sommes  réduits  dans  ce  cas  à  l'expliquer  par  le  ralentisse- 
ment excessif  de  la  circulation  (1). 

Un  eff'et  en  tout  point  semblable  à  celui  de  l'absence  de  développement 
des  troncs  artériels,  et  qui  s'accompagne  également  d'une  persistance  de 
communication  entre  les  deux  moitiés  du  cœur,  résulte  des  coarctations 
calleuses  du  cône  artériel  du  cœur  droit,  et  des  anomalies  valvulaires 
congénitales,  souvent  très-considérables,  de  l'artère  pulmonaire. 

La  coloration  ordinairement  d'un  bleu  foncé  de  la  peau,  surtout  de  la 
face,  des  joues,  des  lèvres,  des  doigts  et  des  orteils,  forme  le  symptôme 
le  plus  saillant  des  vices  congénitaux  du  cœur.  Mais  l'accumulation  du 
sang  veineux  dans  ces  endroits  conduit  également  à  un  gonflement  des 
parties  cyanosées,  gonflement  qui,  d'après  les  recherches  de  Foerster,  se 
fonde  sur  une  infiltration  séreuse,  un  épaississement  et  une  véritable 
hypertrophie;  le  nez  est  enflé  à  son  extrémité,  de  même  que  les  lèvres 
cyanosées,  les  phalanges  terminales  des  doigts  et  des  orteils  sont  souvent 


(1)  La  preuve  que  la  cyanose  considérable  des  individus  atteints  d'anomalies  congé- 
nitales du  cœur  a  sa  raison  d'être  toute  particulière,  c'est  que  les  individus  nés  cyano- 
tiques  seront  atteints  d'hydropisie  beaucoup  plus  tard  que  les  malades  dont  la  cyanose 
est  acquise.  Si  cette  dernière  dépendait  uniquement  de  la  stase  sanguine,  cette  diffé- 
rence n'aurait  évidemment  pas  lieu.  (^ote  de  l'auteur.) 
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assez  épaisses  pour  ressembler  aux  extrémités  arrondies  des  baguettes 
de  tambour;  les  ongles  sont  larges  et  infléchis. 
La  plupart  des  malades  ont  une  organisation  grêle,  des  membres  allon- 
f  gés,  ils  montrent  une  grande  disposition  aux  saignements  abondants,  ils 
I  ont  facilement  froid,  ils  sont  indolents,  paresseux,  maussades.  Il  est  sur- 
I  tout  fréquent  de  rencontrer  chez  eux  un  développement  incomplet  des 
I  parties  sexuelles  et  un  instinct  génital  peu  prononcé.  Ces  malheureux 
!  sont  sujets  à  des  accès  de  palpitations,  d'anxiété  précordiale,  à  des  syn- 
t  copes  et  n'atteignent  que  rarement  l'âge  de  quarante  à  cinquante  ans. 
Presque  toujours  ils  succombent  de  bonne  heure  à  des  maladies  inler- 
I  currentes,  auxquelles  ils  sont  incapables  d'opposer  une  grande  force  de 
1  résistance,  souvent  aussi  à  un  œdème  pulmonaire,  à  unehydropisie,  etc. 
Il  est  remarquable  que  les  phénomènes  de  la  cyanose  et  les  troubles 
fonctionnels  que  nous  venons  d'énumérer,  quelquefois  ne  se  développent 
que  plus  tard,  principalement  à  l'époque  de  la  puberté.  Il  est  possible 
que,  dans  ces  circonstances,  également  la  compensation  des  vices  congé- 
nitaux s'opère  pour  un    certain  temps  par  le  moyen  d'une  hypertrophie 
consécutive,  ou  bien  que  l'insuffisance  du  cœur  ne  se  révèle  qu'à  une 
époque  où  la  masse  du  sang  s'est  augmentée  en  même  temps  que  le  reste 
du  corps  a  pris  de  l'accroissement,  sans  que  le  cœur  malade  ait  suivi  un 
pareil  développement.  L'examen  physique  offre  peu  de  ressources  au 
diagnostic,  les  anomalies  étant  par  trop  variées.  Presque  toujours  l'im- 
pulsion est  plus  forte  et  plus  large,  la  matité  étendue,  on  sent  le  fré- 
missement cataire  et  l'on  entend  des  bruits  anormaux  difficiles  à  inter- 
prêter. Dans  d'autres  cas,  il  se  peut  bien  aussi  que  l'on  entende  des 
bruits  normaux. 

■  Autrefois,  une  simple  insuffisance  des  cloisons  avait  été  considérée 
comme  la  cause  de  la  cyanose  en  question;  mais  c'était  là  une  opinion 
erronée.  Car  ce  défaut  ne  détermine  jamais  la  cyanose,  il  constitue, 
au  contraire,  une  anomalie  fort  innocente,  qui  jamais  n'occasionne  de 
symptômes  pendant  la  vie. 

§  4.  —  Traitement. 

Le  traitement  des  anomalies  congénitales  du  cœur,  ne  peut  évidem- 
ment être  que  symptomatique  et  doit  se  borner  à  combattre  les  sym- 
ptômes menaçants.  Nous  ferons  valoir  ici  les  mêmes  principes  que  nous 
avons  mis  en  avant  pour  le  traitement  de  l'hydropisie,  de  l'œdème  pul- 
monaire, etc.,  qu'entraînent  les  maladies  acquises  du  cœur. 
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CHAPITRE    XI. 

NÉVROSES    DU    CŒUR. 
§  1er,  —  Pathogénie  et  étiologie. 

L'énergie  et  le  nombre  des  contractions  du  cœur  sont  modifiés  par 
une  série  d'influences  différentes  chez  les  individus  sains  et  bien  por- 
tants. On  est  en  droit  de  supposer  que  le  renforcement  et  l'accélération 
de  l'action  de  cet  organe,  tels  qu'on  les  rencontre  à  la  suite  des  excita-  îji 
tions,  des  efforts,  des  abus  d'alcool,  etc.,  ne  doivent  pas  être  attribués  à 
des  modifications  matérielles,  mais  à  un  vice  d'innervation.  Les  irrégu- 
larités de  ce  genre  ne  sont  pas  à  compter  au  nombre  des  névroses  du 
cœur  ;  et  l'on  ne  doit  considérer  comme  telles  que  ces  formes  de  fonc- 
tions perverties  oude  sensations  anormales  du  cœur,  qui  sans  dépendre 
de  changements  malérielsy  naissent  en  dehors  de  toute  cause  appré- 
ciable ou  bien  au  milieu  d'un  concours  de  circonstances  qui,  chez 
la  plupart  des  hommes,  ne  modifie  en  aucune  façon  l'activité  du 
cœur. 

Il  s'agit  ici  des  palpitations  nerveuses  et  de  cet  ensemble  de  sym- 
tômes  décrits  sous  le  nom  d'angine  de  poitrine.  La  marche  de  ces  deux 
états  pathologiques,  surtout  les  paroxysmes,  et  les  intervalles  libres  qui 
les  distinguent,  permettent  bien  jusqu'à  un  certain  point  de  les  compter 
au  nombre  des  névroses  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  ;  et  cependant 
l'on  doit  craindre  de  s'aventurer  Irop  loin  en  voulant  les  ranger  sous  cer- 
taines catégories  de  névroses,  tant  que  l'influence  des  différents  nerfs  du 
cœur  sur  les  fonctions  de  cet  organe  ne  nous  sera  pas  mieux  connue  qu'à 
présent.  Le  cœur  est  innervé  par  des  fibres  du  nerf  vague,  du  grand 
sympathique,  auxquelles  s'ajoutent  des  ganglions  propres  à  la  substance 
musculaire  du  cœur.  Lorsqu'on  sépare  le  cœur  du  nerf  vague  et  du  grand 
sympathique,  qu'on  l'enlève  même  du  corps,  il  continue  pendant  quel- 
que temps  encore  ses  mouvements  rhylhraiques  ;  et  une  fois  que  les  con- 
tractions ont  cessé,  on  peut  les  faire  recommencer  en  injectant  du  sang 
dans  lés  artères  coronaires  ou  en  introduisant  de  l'oxygène  dans  le  cœur. 
Le  rhythme  des  contractions  ne  dépend  donc  pas  de  l'influence  du  nerf 
vague  ou  du  grand  sympathique,  mais  de  celle  des  ganglions  cardiaques, 
quoique  l'on  ait  encore  révoqué  en  doute  cette  dernière  origine  du  phé- 
nomène. Quant  à  l'influence  du  nerf  vague  sur  les  contractions,  nous 
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savons  que  l'irritation  de  ce  nerf  ralentit  l'activité  du  cœur,  que  sa  sec- 
htion  l'accélère,  en  sorte  que  le  nerf  vague  peut  être  considéré  comme  le 
modérateur  des  contractions.  Sur  l'influence  du  grand  sympathique,  nous 
ine  savons  que  peu  de  chose  et  rien  de  certain. 

On  risque  donc  de  se  tromper  en  voulant  compter  les  palpitations 
nerveuses  au  nombre  des  hyperkinésies,  c'est-à-dire  de  ces  états  pa- 
thologiques qui  se  fondent  sur  une  excitation  exagérée  des  nerfs  mo- 
teurs, comme  cela  a  été  tenté  par  Romberg  et  plus  récemment  par 
Bamberger.  Les  paPpitations  peuvent  dépendre  tout  aussi  bien  d'une 
diminution  de  l'énergie  du  nerf  vague  que  d'une  irritation  des  ganglions 
cardiaques  ou  du  grand  sympathique.  Ajoutez  à  cela,  que  les  palpita- 
tions nerveuses  dans  beaucoup  de  cas  ne  permettent  nullement  de  con- 
stater un  surcroît  d'activité  de  l'organe,  et  ne  constituent  qu'une  sensation 
subjective.  Ces  cas  devraient,  si  toutefois  on  tient  à  établir  des  catégo- 
ries, être  bien  plutôt  considérés  comme  des  hypéresthésies  et  être  en- 
visagés comme  une  excitation  augmentée  des  nerfs  sensibles  du 
cœur  (1). 

Romberg  considère  Vangine  de  poitrine  comme  une  hypéresthésie 
du  plexus  cardiaque,  Bamberger  comme  une  hyperkinésie  avec  hypé- 
resthésie. On  considère  le  plexus  cardiaque  comme  le  point  de  départ 
des  paroxysmes  douloureux;  mais  ceci  n'est  encore  qu'une  simple  hypo- 
thèse ;  dans  tous  les  cas,  la  douleur  qui  se  manifeste  dans  «  cette  né- 
vralgie cardiaque  »  s'irradie  avec  une  grande  intensité  le  long  du  plexus 
brachial. 

Si  la  pathogénie  des  névroses  du  cœur  est  si  peu  connue,  nous  sommes 
en  état  de  donner  au  moins  quelques  renseignements  sur  l'étiologie  de 
ces  maladies. —  Les  battements  de  cœur  nerveux  ou  palpitations  s'ob- 
servent de  préférence  chez  les  sujets  anémiques,  et  ils  forment  un  des 
symptômes  les  plus  constants  de  la  chlorose.  Après  cela,  nous  les  ren- 
controns le  plus  souvent  dans  les  perturbations  qui  intéressent  l'appareil 
génital.  Non-seulement  les  palpitations  se  rencontrent  chez  les  femmes 

(1)  On  pourrait,  avec  autant  de  raison  ,  désigner  chaque  syncope  comme  une 
akynésie  du  cœur.  Lorsqu'un  malade  s'évanouit  sous  quelque  influence  psychique  ou 
autre,  la  scène  débute  toujours  par  un  affaiblissement  de  l'action  du  coBur,  par  la  dimi- 
nution de  la  force  du  pouls,  la  pâleur  des  téguments  ;  et  ce  n'est  qu'après  coup,  par 
suite  de  l'arrivée  en  moindre  quantité  du  sang  artériel  au  cerveau  que  commence  la 
perte  de  connaissance,  etc.  La  même  chose  arrive  sous  l'influence  des  inhalationâ 
trop  longtemps  continuées  de  chloroforaie  ou  d'éther. 

{Note  de  l'auteur.) 
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OÙ  elles  sont  un  des  phénomènes  les  plus  fréquents  de  l'hystérie, 
mais  encore  chez  les  hommes  adonnés  aux  excès  vénériens  et  surtout 
à  l'onanisme.  Chez  les  hypochondriaques,  les  accès  de  palpitations 
nerveuses  ne  sont  pas  Irès-rares.  Comme  un  exemple  frappant  de  ces 
palpitations  d'individus  atteints  d'hypochondrie,  Romberg  cite  celui  de 
Pierre  Frank,  qui  croyait  souffrir  d'un  anévrysme  pendant  qu'il  préparait 
son  travail  sur  les  maladies  du  cœur.  Très-souvent,  on  a  observé  des 
battements  de  cœur  nerveux  à  l'époque  de  la  puberté,  et  qui  sont  dus  à 
une  croissance  trop  rapide.  Enfin,  on  voit  souffrir  de  cette  affection  des 
individus  qui  ne  présentent  aucune  autre  anomalie,  ni  en  général  rien 
de  particulier  au  point  de  vue  étiologiqae. 

L'angine  de  poitrine  se  rencontre  pour  ainsi  dire  exclusivement  chez 
les  personnes  atteintes  de  maladies  organiques  du  cœur.  A  l'au- 
topsie de  la  plupart  des  individus  ayant  souffert  d'une  angine  de  poitrine, 
tantôt  on  rencontre  des  ossifications  dans  les  artères  coronaires,  tantôt 
des  anomalies  valvulaires,  tantôt  des  hypertrophies,  tantôt  des  dégéné- 
rescences du  cœur,  tantôt  des  anévrysmes  de  l'aorte,  etc.  Toutefois,  il 
n'est  pas  permis  de  considérer  l'angine  de  poitrine  comme  un  vrai  sym- 
ptôme de  ces  modifications  anatomiques  ;  elle  n'appartient  à  aucune 
d'elles  d'une  manière  constante  ;  dans  les  modifications  les  plus  variées 
du  tissu  du  cœur,  elle  se  présente  toujours  sous  le  même  aspect;  tou- 
jours elle  offre  des  paroxysmes  et  des  intervalles  libres,  en  sorte  que  l'on 
est  vraiment  forcé  de  l'envisager  comme  une  névropathie  du  cœur,  à  la- 
quelle les  maladies  organiques  de  ce  dernier  ne  font  que  prédisposer. 
Dans  quelques  cas,  l'angine  de  poitrine  se  manifeste  en  dehors  de  toute 
maladie  organique  du  cœur,  surtout  à  un  âge  avancé  et  chez  les  per- 
sonnes grasses  ;  on  l'observe  plus  souvent  chez  les  hommes  que  chez 
les  femmes. 

§  2.  —  Symptômes  et  marche. 

Les  accès  de  battements  de  cœur  nerveux  se  distinguent  par  des  mou- 
vements accélérés,  et  quelquefois  non  rhythmiques  de  l'organe,  ordinaire- 
ment accompagnés  d'un  sentiment  d'angoisse  et  de  dyspnée.  L'impulsion 
du  cœur  est  ordinairement  courte  et  bondissante  ;  dans  certains  cas  elle 
n'est  guère  renforcée,  dans  d'autres  on  sent  une  forte  secousse  à  l'impo- 
sition de  la  main.  Encore  dans  ce  dernier  cas,  la  sensation  subjective  du 
malade  est  plus  forte  que  l'examen  de  l'impulsion  fait  par  le  médecin  ne 
permet  de  le  supposer.  Le  pouls  des  artères  et  l'aspect  des  malades  va- 
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rient  :  tantôt  le  pouls  est  plein  et  la  face  colorée,  tantôt  le  pouls  est  petit, 
intermittent,  le  visage  pâle,  ce  qui  pourrait  faire  croire  que  les  contrac- 
tions ont  lieu  sans  énergie,  ou  qu'elles  sont  île  trop  courte  durée  pour 
remplir  suffisamment  les  artères.  La  durée  d'un  pareil  accès  varie,  et 
quelquefois  ne  comprend  que  quelques  minutes,  d'autres  fois  une  heure 
et  plus.  Il  n'est  pas  rare  qu'il  survienne  encore  d'autres  anomalies  : 
telles  que  vertiges,  bourdonnements  d'oreilles,  tremblements,  etc.  L'ac- 
cès cède  subitement  ou  petit  à  petit,  puis  l'action  du  cœur  redevient  nor- 
male, et  des  semaines,  des  mois  peuvent  se  passer  avant  qu'un  nouvel 
accès  revienne  ;  d'autres  fois  les  paroxysmes  se  répètent  plus  souvent. 
Les  intervalles  libres,  le  début  brusque  des  paroxysmes  sans  cause 
connue,  surtout  dans  des  conditions  qui  ordinairement  ne  donnent  pas 
lieu  à  une  exagération  de  l'activité  du  cœur,  la  combinaison  avec  d'autres 
:  attaques  nerveuses  et  surtout  l'examen  physique  préservent  de  toute  con- 
fusion. Néanmoins,  le  diagnostic  n'est  pas  toujours  facile.  Lorsque  les 
causes  qui  ont  provoqué  les  palpitations  sont  apparentes  et  susceptibles 
d'un  traitement,  le  mal  disparaît  entièrement  après  un  temps  plus  ou 
moins  long.  Ceci  s'applique  principalement  aux  palpitations  des  fdles 
chlorotiques,  des  femmes  hystériques  atteintes  de  quelque  maladie  curable 
de  l'utérus,  et  même  à  celles  qui  suivent  les  excès  vénériens.  D'autres 
fois  le  mal  est  très-tenace  et  dure  pendant  la  vie  entière.  Au  nombre 
des  palpitations  nerveuses  il  faut  encore  compter,  d'après  Bamberger,  la 
plupart  de  ces  affections  du  cœur  qui  s'observent  chez  quelques  indivi- 
dus en  même  temps  que  les  scrofules  et  les  exophthalmies.  Une  explica- 
tion physiologique  de  cette  complication  nous  fait  défaut. 

L'examen  physique  ne  fait  reconnaître  aucune  anomalie  en  dehors 
des  accès;  pendant  leur  durée  on  entend  fréquemment  des  bruits  anor- 
maux qui  doivent  encore  ici  leur  origine  à  une  tension  anormale  des  val- 
vules et  des  parois  artérielles. 

Dans  V angine  de  poitrine,  les  malades  se  sentent  pris  subitement  d'une 
constriction  douloureuse  au-dessous  du  sternum,  sensation  qui  s'irradie 
presque  toujours  vers  le  bras  gauche,  rarement  vers  le  bras  droit;  il  s'y 
joint  une  angoisse  indéfinissable  et  la  sensation  d'une  fin  prochaine.  Ils 
croient  qu'il  leur  est  impossible  de  respirer,  mais  quand  on  les  y  engage, 
ils  réussissent  à  faire  des  inspirations  profondes;  ils  n'osent  pas  parler, 
et  ne  font  que  gémir  ;  quand  l'accès  les  surprend  pendant  la  marche,  ils 
s'arrêtent  et  cherchent  un  point  d'appui;  quelquefois  même  ils  fixent  la 
poitrine  contre  un  objet  extérieur,  les  mains  se  refroidissent,  le  visage 
pâlit,  les  traits  s'altèrent.  Après  quelques  minutes  ou  après  un  quart 
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d'heure,  même  une  demi-heure,  l'accès  s'amende  petit  à  petit  en  même 
temps  que  des  gaz  sont  expulsés  par  des  renvois.  —  Les  accès  sont 
rares  au  commencement;  plus  tard,  ils  peuvent  survenir  presque  jour- 
nellement. Parmi  les  causes  occasionnelles  qui  les  provoquent,  les  émo- 
tions paraissent  jouer  le  plus  grand  rôle  ;  plus  rarement  ce  sont  les 
efforts  physiques,  les  écarts  de  régime,  etc.  La  santé  en  l'absence  de 
l'accès  peut  être  parfaite  ;  dans  d'autres  cas,  au  contraire,  on  remarque 
les  symptômes  d'une  maladie  grave  du  cœur. 

§  3.  ~  Traitement. 

Les  palpitations  nerveuses  réclament  avant  tout  l'éloignement  des 
conditions  étiologiques,  si  toutefois  elles  sont  reconnues  et  susceptibles 
d'être  traitées.  Chez  les  individus  chlorotiques  ou  anémiques,  les  prépa- 
rations ferrugineuses  rendront  donc  assez  souvent  d'éclatants  services. 
Les  palpitations  hystériques  peuvent  exiger  l'emploi  de  sangsues  au  col 
de  l'utérus  et  la  cautérisation  de  l'orifice  avec  la  pierre  infernale;  et, 
comme  cela  se  verra  au  chapitre  qui  traite  de  cette  maladie,  une  guéri- 
son  inespérée  peut  être  le  résultat  de  ce  traitement.  Les  individus  hypo- 
chondriaques  ayant  des  tumeurs  hémorrhoïdales  à  l'anus,  trouveront 
souvent  un  grand  soulagement  dans  une  application  de  sangsues  faite  en 
vue  de  leurs  palpitations  nerveuses.  Gela  nous  entraînerait  trop  loin  si 
nous  voulions  entrer  dans  le  détail  circonstancié  de  toutes  les  mesures 
réclamées  par  les  palpitations  nerveuses,  attendu  que  ce  développement 
devrait  embrasser  tout  l'ensemble  de  la  thérapeutique  des  maladies  parmi 
les  symptômes  desquelles  on  compte  les  palpitations  nerveuses.  On  fera 
prendre  des  bains  froids  aux  malades  qui  souffrent  de  palpitations  sans 
cause  appréciable,  on  peut  encore  les  envoyer  à  la  campagne,  leur  faire 
faire  des  voyages,  et  on  leur  défendra  aussi  bien  une  trop  grande  appli- 
cation au  travail  qu'une  vie  molle  et  inactive.  —  La  poudre  aérophore, 
les  acides  végétaux  et  minéraux,  la  crème  de  tartre,  l'eau  sucrée,  don- 
nés pendant  l'accès,  jouissent  d'une  certaine  réputation.  Il  serait  absurde 
de  pousser  le  scepticisme  jusqu'au  point  de  négliger  ces  médicaments, 
sous  prétexte  qu'ils  sont  superflus  et  inefficaces;  c'est  déjà  un  immense 
soulagement  pour  un  malade  atteint  de  palpitations,  et  de  plus,  c'est  un 
moyen  d'abréger  son  accès  que  de  détourner  son  attention  de  ce  dernier, 
pendant  qu'il  prépare  sa  poudre  gazeuse,  etc.  L'application  du  froid  sur 
le  cœur  paraît  positivement  abréger  la  durée  des  accès  ;  dans  le  même 
sens  agissent  les  médicaments  antispasmodiques  :  la  teinture  de  casto- 
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réum,  la  teinture  étliérée  de  valériane  ;  mais,  par  contre,  les  narcotiques, 
surtout  la  digitale,  ne  doivent  être  emplo.yés  qu'avec  une  grande  réserve 
contre  les  palpitations  nerveuses,  surtout  quand  on  donne  à  ce  mot  une 
signification  aussi  restreinte  que  nous. 

Quant  au  traitement  de  Vangine  de  poitrine,  on  peut  encore  élever 
des  doutes  sur  la  possibilité  d'en  abréger  les  accès  par  des  médicaments  ; 
mais  il  suffit  d'avoir  vu  une  fois  l'impatience  et  l'empressement  avec  les- 
quels les  malades  saisissent,  pendant  leur  accès,  la  fiole  qui  contient  le 
médicament,  pour  appeler  cruel  le  médecin  qui  négligerait  de  leur 
donner  celte  satisfaction.  Romberg  recommande  pendant  l'accès  les 
inhalations  d'éther  sulfurique  et  d'éther  acétique,  dont  on  versera  quel- 
ques cuillerées  à  café  dans  une  soucoupe  en  ayant  soin  d'en  approcher 
les  bords  de  la  bouche  du  malade  jusqu'à  vaporisation  complète.  Il  ne 
faut  pas  pousser  jusqu'au  narcotisme.  Encore  dans  cette  affection  j'ai 
remarqué  que  l'accès  était  évidemment  abrégé  par  l'usage  de  la  teinture 
éthérée  de  valériane  ou  de  castoréum.  Les  préparations  opiacées  et  les 
autres  narcotiques  doivent  être  évités.  Indépendamment  du  traitement  de 
Vaccès  même,  il  faut  encore  avoir  en  vue  de  combattre  ici  les  maladies 
qui  l'ont  déterminé,  si  toutefois  on  peut  les  reconnaîlre  et  les  traiter  avec 
chance  de  succès.  Les  cautères,  les  sétons,  etc.,  ne  méritent  aucune  con- 
fiance, quelque  étendu  qu'ait  été  jusqu'à  présent  leur  emploi. 


SECTION     II. 


CHAPITRE   PREMIER. 

PÉRICARDITE. 

§  1^''.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Pour  l'intelligence  de  la  pathogénie  de  la  pèricardite,  nous  renver- 
rons nos  lecteurs  à  celle  de  la  pleurésie.  Dans  beaucoup  de  cas  de  pèri- 
cardite partielle,  le  trouble  que  rinflammation  apporle  à  la  nutrition  ne 
détermine  ni  exsudât  interstitiel,  ni  épanchement  entre  les  feuillets  de 
la  séreuse;  il  ne  se  produit,  au  contraire,  qu'une  végétation  inflamma- 
toire qui  donne  lieu  à  un  développement  exubérant,  à  un  épaississement 
du  tissu  normal  de  cette  membrane,  d'une  manière  analogue  à  celle  que 
nous  avons  décrite  ailleurs.  C'est  de  cette  façon  que  prennent  naissance 
les  taches  appelées  tendineuses  (taies,  taches  laiteuses,  etc.). —  Dans 
d'autres  cas,  la  végétation  inflammatoire  du  péricarde  s'accompagne  d'un 
exsudât  libre.  Ce  dernier  contient  toujours  de  la  fibrine,  dont  les  pro- 
portions varient,  sans  qu'il  soit  permis  d'en  conclure  à  des  différences 
dans  la  crase  du  sang,  comme  causes  de  ces  modifications;  on  doit,  au 
contraire,  dans  ces  cas  encore,  considérer  l'augmentation  de  fibrine  dans 
le  sang,  plutôt  comme  un  fait  secondaire  que  comme  un  vice  de  pro- 
portions primordial. 

Quant  à  Vétiologie  de  la  pèricardite,  celte  maladie  peut  être  provo- 
quée, quoique  rarement,  par  des  influences  traumatiques,  des  plaies 
pénétrantes  de  la  poitrine,  des  coups,  etc.  —  A  ces  cas  se  rattachent  le 
plus  naturellement  ceux  dans  lesquels  l'inflammation  se  transmet  au 
péricarde  d'un  organe  voisin^  tel  que  le  poumon,  la  plèvre. —  Il  est  ex- 
trêmement rare  que  la  pèricardite  surprenne  A'emblée  et  isolément  des 
individus  sains  auparavant.  Ceci  peut  arriver  à  des  époques  où  les  pneu- 
monies, les  pleurésies,  le  croup  et  d'autres  maladies  inflammatoires  sur- 
fd)ondent,  quand  règne  le  génie  épidéraique  inflammatoire.  L'influence 
de  quelque  refroidissement  sur  l'organisme  est  alors  un  fait  assez  gêné- 
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ralement.  admis,  mais  le  plus  souvent  difficile  à  prouver.  —  Bien  plus 
fréquemment,  la  péricardite  vient  compliquer  d'autres  maladies,  aiguës 
ou  chroniques.  De  ce  nombre  est  avant  tout  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  surtout  lorsqu'il  s'attaque  successivement  à  un  grand  nombre  d'ar- 
liculalions.  Suivant  les  rapprochements  statistiques  faits  avec  beaucoup 
de  soin  par  Bamberger,  environ  30  pour  dOO  des  cas  observés  de  celle 
maladie  ne  sont  que  des  complications  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 
—  Après  cela,  la  péricardite  complique  le  plus  fréquemment  la  ma?adte 
de  Bright,  la  tuberculose,  surtout  celle  du  poumon,  ou  bien  elle  vient 
aggraver  les  maladies  chroniques  du  cœur  ou  les  anévrysmes  de  l'aorte. 
Dans  tous  ces  cas,  comme  nous  l'avons  dit  ailleurs,  il  nous  semble  que 
la  maladie  première  provoque  une  plus  grande  prédisposition  à  la  péri- 
cardite ;  la  péricardite  n'est  pas,  à  vrai  dire,  une  maladie  consécutive, 
mais  une  complication  de  la  maladie  première,  et  l'on  ne  doit  pas  en 
faire  une  affection  secondaire  dans  le  sens  restreint  du  mot. —  Il  en  est 
autrement  de  ces  péricardites  qui  nccompagnenlh  septicémie  et  des  états 
morbides  analogues,  la  fièvre  puerpérale,  les  formes  graves  de  la  scar- 
latine, la  variole,  etc.  Dans  ces  cas,  nous  devons  considérer  la  péricar- 
dite comme  une  suite  immédiate  de  la  maladie  principale,  et  non  comme 
une  complication  :  l'infection  se  manifeste  par  une  série  d'accidents 
inflammatoires  qui  frappent  la  peau,  les  articulations,  le  péricarde. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Dans  beaucoup  de  cadavres,  surtout  d'individus  âgés,  on  trouve  sur  le 
feuillet  viscéral  du  péricarde  de  petites  houppes  très-fines  qui  consistent 
en  tissu  cellulaire,  très-délicat  et  riche  en  vaisseaux;  plus  fréquemment 
encore,  on  rencontre  des  dépôts  irréguliers,  blanchâtres,  minces,  d'appa- 
rence tendineuse,  auxquels  on  a  donné  le  nom  de  laies  blanches,  taches 
laiteuses,  tendineuses.  Ces  taies  consistent  également  en  tissu  cellulaire  de 
nouvelle  formation,  qui  se  continue  directement  avec  le  tissu  cellulaire 
normal  du  péricarde.  On  ne  les  sépare  de  ce  dernier  que  par  arrache- 
ment, et  l'épithélium  de  cette  séreuse  les  recouvre  également.  Si  ces  végé- 
tations du  péricarde  sont  d'origine  inflammatoire,  ce  qu'il  s'agirait  encore 
de  prouver,  elles  paraissent  uniquement  produites,  comme  beaucoup  d'hy- 
pertrophies et  d'adhérences  des  feuillets  de  la  plèvre,  par  une  inflamma- 
tion à  exsudât  nutritif,  une  péricardite  sèche.  —  Comme  il  est  impos- 
sible de  reconnaître  pendant  la  vie  les  végétations  en  houppes  du  péricarde 
et  les  taches  tendineuses,  et  que  ce  ne  sont  que  des  lésions  qu'on  ren- 
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contre  accidentellement  à  l'autopsie,  nous  n'y  reviendrons  plus  dans  la 
suite  de  ce  chapitre. 

Dans  l'appréciation  de  la  péricardite  exsudative  nous  devons  nous  oc- 
cuper :  1°  des  modifications  que  subit  le  tissu  du  péricarde^  2"  de  la 
nature  et  de  la  quantité  de  V exsudât. 

liQ  péricarde,  par  l'effet  d'une  forte  injection  des  capillaires,  s'avan- 
çant  de  la  profondeur  jusqu'à  la  surface,  paraît  plus  ou  moins  rouge  au 
début  de  la  maladie  ;  par-ci  par-là,  on  voit  des  extravasats  sanguins  qui 
prennent  le  caractère  de  taches  rouges,  foncées,  irrégulières,  homo- 
gènes. Le  tissu  du  péricarde,  par  suite  d'une  infiltration  séreuse,  est  plus  li  | 
relâché  et  se  déchire  facilement  ;  sa  surface  privée  d'épithélium  a  perdu  \t\ 
son  brillant.  De  très-bonne  heure  il  prend  un  aspect  feutré  ;  il  s'y  déve-  |  J 
loppe  des  houppes,  des  papilles,  des  plis  fins  qui  dépendent  de  la  végé-  \  •<. 
tation  de  jeunes  cellules  de  tissu  conjonclif  et  qui  représentent  le  germe  |  ^| 
de  ces  fausses  membranes,  de  ces  brides  entre  les  feuillets  du  péricarde  l 'i 
que  l'inflammation  laisse  à  sa  suite.  , 

Les  épanchements  dus  à  la  péricardite  montrent  toutes  les  modifica-  i  i 
tiens  que  nous  avons  reconnues  aux  épanchements  pleurétiques.  Dès  les  i  ; 
premiers  temps  de  la  maladie,  l'exsudaX  se  divise  en  une  partie  liquide  i  ; 
et  en  une  partie  solide.  Quant  à  la  première,  elle  est  parfois  peu  considé-  '  i 
rable,  comme  elle  peut  aussi  s'élever  à  un  kilogramme  et  plus.  Lorsque  ;  ^ 
le  liquide  épanché  est  en  faible  quantité,  il  se  réunit  dans  la  partie  anté-  < 
rieure  et  supérieure  de  la  poche  auprès  du  point  d'émergence  des  gros  :  j 
vaisseaux,  tandis  que  le  cœur,  plus  lourd,  prend  la  place  la  plus  déclive  ;  |  i 
lorsqu'il  est  épanché  en  plus  grande  abondance,  le  liquide  enveloppe  tout  i  ;| 
le  cœur,  distend  la  poche,  comprime  le  poumon  surtout  le  lobe  inférieur;  \ 
du  poumon  gauche,  et  quelquefois  même  il  en  résulte  une  dilatation  de!  ] 
la  région  correspondante  du  thorax. 

Quoique  l'exsudat  renferme  toujours  des  cellules  de  nouvelle  forma-)  ; 
tion,  des  corpuscules  de  pus,  néanmoins  la  quantité  de  ces  éléments  estH 
ordinairement  très-faible,  et  alors  la  partie  liquide  est  représentée  par  nae\  ', 
sérosité  assez  limpide,  incolore  ou  jaune.  Lorsque  à  côté  de  cette  séro->  ' 
site,  on  rencontre  en  même  temps  dans  la  poche  du  péricarde  une'  ; 
quantité  plus  ou  moins  grande  de  fibrine  coagulée,  l'exsudat  est  dit  séro-  ' 
fibrineux.  De  faibles  quantités  de  fibrine  déterminent  dans  le  liquide  un  , 
léger  trouble  floconneux,  ou  bien  elles  se  réunissent  sous  forme  d'un  en-  \ 
duit  muqueux  et  opaque  sur  la  surface  de  la  membrane.  Parfois,  des|  \ 
filaments  et  des  membranes  délicates  s'étendent  d'un  des  feuillets  à  i 
l'autre  comme  des  toiles  d'araignée.  Cette  disposition  s'observe  surtout   | 
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dans  les  cas  où  l'inflammation  est  venue  des  organes  voisins  se  jeter 
sur  le  péricarde. —  D'autres  fois  l'exsudat  est  bien  plus  riche  en  fibrine; 
celle-ci  se  précipite  en  masse  sur  les  feuillets  de  la  séreuse  pour  y  former 
des  dépôts  tomenteux,  réticulés.  La  surface  du  cœur  prend  l'aspect  de  la 
surface  de  section  d'une  éponge  coupée,  ou  d'une  tranche  de  pain  enduit 
de  beurre  dont  on  aurait  arraché  subitement  une  autre  tranche  en  con- 
tact avec  elle.  Un  cœur  sur  lequel  se  sont  formés  ces  sortes  de  dépôts 
lacérés  et  tomenteux,  est  appelé  par  les  auteurs,  cœur  villeux  ou  hérissé 
{cor  villosum  seu  hirsutum).  Celte  forme  de  l'exsudat  se  rencontre 
principalement  dans  la  péricardite  qui  complique  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu. 

Quelquefois  l'exsudat  est  accompagné  de  sang  extravasé  qui  s'échappe 
des  capillaires  déchirés.  Ainsi  se  forme  Vexsudat  hèmorrhagique. 
Quand  le  mélange  de  sang  est  peu  considérable,  la  sérosité  a  une  légère 
teinte  rosée;  quand  l'extravasation  sanguine  est  au  contraire  plus  forte, 
l'épanchement  prend  les  .caractères  du  sang  pur  et  se  distingue  par  une 
couleur  presque  noirâtre.  Même  les  dépôts  fibrineux,  qui  sont  ordinaire- 
ment d'un  blanc  jaunâtre,  sont  colorés  par  le  mélange  de  sang,  tantôt 
en  rouge  clair,  tantôt  en  rouge  foncé.  L'exsudat  hèmorrhagique  se  ren- 
contre parfois  dans  la  péricardite  récente,  quand  cette  maladie  vient  à 
atteindre  des  sujets  cachectiques,  tels  que  des  buveurs  ou  des  individus 
atteints  de  tuberculose,  de  maladie  de  Bright  avancée,  etc.;  la  même 
chose  s'observe  plus  souvent  encore,  lorsque  ce  n'est  pas  le  péricarde 
proprement  dit,  mais  le  tissu  cellulaire  nouveau,  développé  sur  cette 
membrane,  que  l'inflammation  vient  d'envahir.  Dans  ce  tissu  nouveau 
se  sont  formés  des  capillaires  très-larges  et  en  même  temps  très-délicats, 
à  parois  ténues,  pouvant  facilement  se  déchirer.  Dans  les  cas  que  nous 
venons  de  citer,  on  remarque  souvent  simultanément  avec  l'exsudat  hè- 
morrhagique des  fausses  membranes  renfermant  des  tubercules  miliaires, 
et  ce  double  produit  :  exsudât  hèmorrhagique  et  tubercules  dans  les  fausses 
membranes,  se  rencontre  très-communément  dans  ces  formes  de  la  péri- 
cardite désignées  sous  le  nom  de  chroniques,  et  qui  permettent  déjà, 
pendant  la  vie,  de  reconnaître  les  recrudescences  répétées  de  l'inflam- 
mation. 

Si  de  jeunes  cellules  et  des  corpuscules  de  pus  sont  mêlés  en  grand 
nombre  à  l'exsudat,  le  liquide  épanché  devient  jaune  et  opaque  et  prend 
l'aspect  d'un  pus  peu  consistant  :  les  dépôts  fibrineux  deviennent  égale- 
ment très-jaunes,  moins  élastiques,  plus  friables  et  même  crémeux.  Cetle 
forme  de  l'exsudat  s'appelle  exsudât  purulent  (pyopéricarde).  Il  naît  de 
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la  même  façon  que  l'empyème^  soit  que  la  péricardite  à  épanehement 
séro-fibrineux  ait  duré  un  certain  temps,  soit  qu'elle  ait  montré  dès  le 
principe  une  grande  disposition  à  produire  des  cellules  de  pus,  en  sorte 
que  l'exsudat  même  récenl  est  purulent.  La  péricardite  se  comporte  ordi- 
nairement de  celle  dernière  manière  quand  elle  survient  dans  le  cours 
d'une  septicémie,  d'une  fièvre  puerpérale,  etc.  Dans  le  pyopéricarde,  il 
peut  se  former,  quoique  plus  rarement  que  dans  l'empyème,  des  cor- 
puscules de  pus  au  milieu  du  tissu  même  de  la  séreuse,  et,  par  consé- 
quent, des  ulcérations  peuvent  se  produire  sur  le  péricaide. 

Dans  quelques  cas  excessivement  rares,  il  arrive  que  l'exsudat  se  dé- 
compose, qu'il  prend  une  mauvaise  odeur,  une  couleur  terne  ;  des  gaz 
s'en  échappent,  et  dans  ce  cas  encore  on  observe  des  érosions  du  péri- 
carde. C'est  celle  décomposition  de  l'exsudat  péricardique  qui  donne 
lieu  à  Vexsudat  ichoreux. 

La  substance  musculaire  du  cœur  ne  subit  souvent  aucune  modifi- 
cation essentielle  dans  les  péricardites  récentes^;  mais  lorsque  la  maladie 
a  duré  longtemps,  les  parois  de  l'organe  sont  imbibées  de  sérosité  :  ce 
phénomène  se  produit,  à  ce  qu'il  paraît,  d'assez  bonne  heure,  lorsque  la 
maladie  a  eu  une  grande  intensité;  les  parois  sont  devenues  plus  molles, 
plus  flasques,  en  sorte  que  des  dilatations  même  considérables  du  cœur 
peuvent  se  joindre  à  la  péricardite.  Les  exsudais  hémorrhagiques  et 
purulents  rendent  le  cœur  excessivement  flasque,  en  altèrent  la  couleur 
et  le  ramollissent.  Enfin,  il  n'est  pas  rare  que  dans  la  péricardite  le 
cœur  soit  en  même  temps  le  siège  d'une  myocardite. 

Les  terminaisons  de  la  péricardite  dépendent  essentiellement  du 
degré  d'épaississement  du  péricarde,  et  de  la  quantité  des  éléments  coa- 
gulés dans  l'exsudat.  Lorsque  l'épaississement  est  insignifiant  et  que 
répanchement  est  pauvre  en  fibrine,  l'exsudat  ordinairement  se  résorbe 
complètement,  d'abord  dans  ses  parties  liquides,  plus  tard  dans  ses 
parties  solides  ;  pour  cela,  la  fibrine  et  les  cellules  de  pus  doivent  au- 
paravant subir  une  métamorphose  graisseuse  qui  les  rende  aptes  à  la  ré- 
sorption. Les  épaississements  du  péricarde  persistent  à  l'état  de  plaques 
tendineuses  étendues  et  épaisses,  ou  bien  il  se  fait  une  adhérence  entre 
les  deux  feuillets,  phénomène  qui  n'a  pas  une  haute  importance  lorsque 
l'hypertrophie  du  péricarde  n'est  pas  très-considérable;  cette  terminai- 
son peut  donc  encore  être  considérée  comme  une  terminaison  heureuse. 
—  Lorsque  la  péricardite  a  duré  un  temps  assez  long,  le  travail  de 
végétation  est  devenu  le  plus  souvent  tellement  considérable,  que,  dans 
le  cas  même  où  la  résorption  se  fait,  il  n'en  subsiste  pas  moins  des 
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lioubles  fonctionnels  graves  el  persistants  :  le  tissu  cellulaire  de  nou- 
velle formation  se  change  en  une  matière  fibreuse  et  solide,  et  le  feuillet 
viscéral  forme  en  fin  de  compte  un  étui  épais,  couenneux,  enveloppant 
le  cœur.  Le  feuillet  pariétal  est  ordinairement  moins  épaissi  -,  il  peut 
encore,  lorsque  la  résorption  de  l'exsudat  a  eu  lieu  d'une  manière  com- 
plèle,  se  réunir  intimement  et  sur  tous  les  points  avec  le  feuillet  viscéral. 
Mais  il  arrive  assez  souvent  que  la  résorption  n'a  lieu  que  d'une  ma- 
nière incomplète  :  les  feuillets  du  péricarde  n'adhèrent  alors  que  par- 
tiellement entre  eux;  dans  quelques  endroits  se  rencontrent  des  résidus 
lie  l'exsudat  sous  forme  de  matières  puriformes  ou  caséeuses,  qui  plus 
!;ird  peuvent  se  transformer  en  une  bouillie  crétacée  ou  en  concrétions 
calcaires  solides.  Ces  concrétions  peuvent  être  logées  dans  la  paroi  du 
cœur  ou  s'y  trouver  en  quelque  sorte  incrustées. 

Lorsque  la  mort  arrive  au  summum  de  l'intensité  de  la  péricardite 
aiguë  ou  dans  le  cours  d'une  péricardite  chronique  ,  on  trouve  sur  le 
cadavre  les  restes  de  la  cyanose  el  assez  souvent  des  épanchements 
hydropiques. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Comme  la  péricardite  n'atteint  presque  jamais  un  homme  jusque-là 
sain,  sous  forme  d'une  maladie  isolée  et.  idiopathique,  il  est  difficile  d'en 
tracer  une  image  bien  nette  et  à  traits  saillants.  Ajoutez  à  cela  que  la 
péricardite,  quand  elle  se  joint  à  une  maladie  déjà  existante,  en  modifie 
ordinairement  si  peu  les  symptômes,  que  l'on  peut  très-facilement  la  laisser 
passer  inaperçue.  Lorsqu'une  pleurésie  ou  une  pneumonie  se  propage 
jusque  sur  le  péricarde,  le  diagnostic,  même  le  soupçon  de  cette  com- 
plication, est  souvent  impossible  à  moins  d'un  examen  physique,  et  comme 
Irès-souvent,  précisément  dans  ces  cas,  même  l'examen  physique  nous 
laisse  sans  ressource,  il  arrive  qu'une  faible  participation  du  péricarde 
à  l'inflammation  n'est  reconnue  souvent  qu'à  l'autopsie. 

Lorsque  la  péricardite  survient  dans  le  cours  d'un  rhumatisme 
articulaire  aigu,  il  arrive  rarement  qu'une  lièvre  plus  intense  ou  même 
un  frisson  initial,  une  fréquence  excessive  ou  un  ralentissement  anor- 
mal du  pouls,  une  douleur  vive  ou  sourde  dans  la  région  du  cœur,  des 
palpitations,  des  angoisses,  la  dyspnée,  rendent  attentif  à  la  péricardite 
qui  vient  de  surgir.  On  doit  s'imposer  la  stricte  obligation  d'ausculter 
journellement  tout  malade  atteint  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  quand 
même  il  ne  se  plaindrait  pas  ;  car  tous  les  symptômes  que  nous  venons 
d'énumérer  peuvent  faire  défaut,  et  la  péricardite,  voire  même  un 
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épanchement  considérable  dans  la  poche  séreuse,  n'en  être  pas  moins 
survenue.  Parmi  les  phénomènes  subjectifs  qui,  dans  d'aulres  cas,  ac- 
compagnent cette  forme  de  la  péricardite,  des  douleurs  dans  la  région 
du  cœur  et  des  palpitations  sont  encore  les  plus  communs.  La  douleur 
occupe  le  côté  gauche  de  l'épigastre,  s'irradie  de  là  plus  ou  moins  loin 
sur  la  poitrine,  est  tantôt  pongilive,  tantôt  sourde,  et  s'exaspère  presque 
toujours  lorsqu'on  exerce  sur  l'épigastre  une  pression  profonde,  et  diri- 
gée de  bas  en  haut.  Une  douleur  très-intense  annonce  presque  toujours 
une  participation  de  la  plèvre   ou  du  poumon  à  l'inflammation.  Nous  [  i 

avons  vu  que  les  malades  se  plaignent  de  battements  de  cœur,  toutes  t  J| 

il  I 
les  fois  que  les  contractions  sont  devenues  plus  difficiles  et  que  l'or-  :  < 

gane  a  dû  faire  un  eff'ort  pour  remplir  ses  fonctions.   On  comprend  'j  ] 

facilement  que  la  péricardite  puisse  rendre  difficiles  les  fonctions  du  \  i 

cœur,  soit  à. raison  de  la  pression  que  l'exsuclat  exerce  sur  cet  organe,  ii  ;j 

soit  à  raison  de  l'imbibilion  séreuse  des  muscles  cardiaques,  soit  enfin  ;  j 

à  raison  de  la  participation  de  ces  derniers  à  l'inflammation  ;  on  est,     j 

au  contraire,  étonné  que  les  plaintes  de  battements  de  cœur  et  d'autres     ! 

symptômes  annonçant  quelque  gêne  apportée  à  l'accomplissement  des     i 

fonctions  de  cet  organe,  ne  soient  pas  observées  plus  souvent  dans  la  pé-  ]  | 

ricardite.  Dans  quelques  cas,  au  moment  où  la  péricardite  complique  le  |  { 

rhumatisme  articulaire  aigu  (1),  le  pouls  devient  très -fréquent;  plus  '  i 

rarement  cette  fréquence  a  été  précédée  à'un  ralentissement  passager,     ' 

Nous  avons  appris  également  à  connaître  ce  symptôme  à   l'occasion  de     < 

l'endocardite,  et  nous  avons  dit  à  ce  propos  que  l'explication  du  phé-  .  ! 

nomène  par  une  irritation  des  ganglions  du  cœur  sous  l'influence  de  l'in-     ' 

flamniation  voisine  n'avait  que  la  valeur  d'une  simple  hypothèse.  Lorsque     ! 

le  pouls  devient  à  la  fois  très-fréquent  et  très-petit,  la  péricardite  peut  i  i 

offrir  un  ensemble  de  symptômes  qui  ressemble  extrêmement  au  typhus     i 

et  à   d'autres  fièvres  asthéniques.  Les  malades  s'alîaissent,  manifestent  ;  ; 

(1)  Dans  la  péricardite  dont  les  symptômes  sont  souvent  si  obscurs,  même  lorsqu'on  ■   i 

ausculte  et  percute  les  malades,  le  tracé  sphygmographique  du  pouls  présente  une  brus-  ;   i 
querie  particulière  qu'on  ne  rencontre  guère  que  dans  l'insuffisance  aortique  (Marey)^      >, 

toutefois  la  méprise  est  impossible,  car  il  n'y  a  pas  dans  la  péricardite  l'énorme  ampli-  \  A 

tude  du  pouls  de  Corrigan,  Voici  un  spécimen  de  cette  forme  de  pouls  remarquable  par  j   : 

l'acuité  du  sommet  de  la  pulsation.  S 
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une  grande  inquiétude,  dorment  mal,  sont  agités  par  des  secousses 
nerveuses,  ils  délirent  ;  enfin  un  état  soporeux  vient  à  se  développer. 
Plus  les  contractions  du  cœur  sont  incomplètes  et  tumultueuses,  plus 
apparaissent  les  phénomènes  qui  dépendent  de  l'impossibilité  où  se 
trouve  le  sang  de  se  rendre  dans  le  cœur  incomplètement  vidé  :  la  face 
devient  bouffie  et  cyanosée,  la  respiration  s'accélère.  Qu'un  nouvel 
obstacle  à  la  respiration  vienne  s'ajouter  à  celui  que  détermine  l'hypé- 
rémie  pulmonaire  passive,  qu'un  grand  épanchement  dans  le  péricarde 
aille  comprimer  le  poumon,  alors  la  dyspnée  pourra  atteindre  un  degré 
très-élevé  :  les  malades  sont  couchés  sur  le  côté  gauche,  parce  que  le 
poumon  est  principalement  comprimé  de  ce  côté,  et  qu'ainsi  ils  laissent 
plus  de  jeu  à  la  partie  droite  du  thorax;  d'autres  fois,  ils  sont  assis  dans 
leur  lit  et  penchés  en  avant.  Même  lorsque  les  fonctions  du  cœur  ne  sont 
pas  essentiellement  compromises  par  la  péricardite,  la  compression  du 
poumon  peut  amener  la  dyspnée,  voire  même  l'orthopnée  avec  les 
particularités  que  nous  venons  de  mentionner.  Ainsi,  vu  les  cas  peu  nom- 
breux d'une  accélération  du  pouls  dans  celte  maladie,  nous  devons  appe- 
ler l'attention  sur  les  douleurs  dans  la  région  du  cœur,  sur  les  batte- 
ments de  cœur,  plus  tard  compliqués  de  dyspnée,  comme  étant  les 
symptômes  subjectifs  les  plus  communs  de  la  péricardite,  si  tant  est  que 
cette  dernière  occasionne  des  troubles  fonctionnels. 

Lorsque  la  péricardite  devient  une  complication  de  la  tuberculose,  de 
la  maladie  de  BrigJit,  des  anomalies  chroniques  du  cœur  ou  des  ané- 
vrysmesdeV aorte,  elleaffecteordinairementunemarchetoutaussilatentej 
plus  latente  même  que  la  péricardite  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  Sans 
examen  physique  le  diagnostic  deviendrait,  pour  ainsi  dire,  impossible 
dans  tous  les  cas.  Lorsque  la  maladie  dure  depuis  un  certain  temps,  il 
surgit  un  ensemble  de  symptômes  que  nous  décrirons  à  l'occasion  de  la 
péricardite  chronique. 

Lorsque  enfinla  péricardite  survient  dans  le  cours  de  maladies  graves 
du  sang,  les  symptômes  subjectifs  font  absolument  défaut.  Dans  toutes  ces 
maladies,  le  sensorium  est  ordinairement  pris  par  suite  de  la  fièvre 
asthénique  qui  les  accompagne.,  et  la  grande  apathie  rend  les  malades 
insensibles  à  des  souffrances  beaucoup  plus  grandes  encore  que  celles 
provoquées  par  la  péricardite.  C'est  précisément  dans  les  cas  où  il  se  fait 
un  épanchement  purulent  que  la  maladie  paraît  le  plus  facilement  at- 
teindre les  fonctions  du  cœur  ;  mais  sans  les  données  de  l'examen  phy- 
sique jamais  on  ne  parviendra  à  savoir  si  l'exagération  de  la  fréquence 
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du  pouls,  déjà  si  grande  auparavant,  sa  petitesse  et  la  grande  prostration 
dépendent  ou  non  de  la  péricnrdite. 

Quant  à  la  marche  et  aux  terminaisons  de  la  péricardite,  elles  sont 
le  plus  souvent  heureuses  dans  les  formes  qui  accompagnent  la  pneumo- 
nie, la  pleurésie  et  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Dans  ces  cas,  la 
marche  est  assez  aiguë  et  la  maladie  se  termine  par  une  guérison  com- 
plète. Lorsque  la  maladie,  comme  cela  arrive  si  souvent,  n'avait  pas  fait 
naître  de  symptômes  subjectifs,  ce  dénoûment  heureux  ne  peut  également 
être  constaté  que  par  l'examen  physique.  Y  avait-il  des  battements  de 
cœur,  des  douleurs,  de  la  dyspnée,  alors  ces  symptômes  disparaissent  le 
plus  souvent  au  bout  de  peu  de  temps;  on  peut  en  dire  autant  de  la  fré- 
quence accidentelle  du  pouls.  Cette  marche  heureuse  et  la  terminaison 
par  la  guérison  sont  bien  plus  rares  dans  les  formes  de  la  maladie  qui 
compiiquentla  tuberculose,  la  maladie  de  Bright  et  les  maladies  chroni- 
ques du  cœur;  elles  sont  surtout  rares  dans  la  péricardite  suppurée  qui 
dépend  de  la  septicémie. 

La  7nort  n'est  pas  précisément  une  des  terminaisons  fréquentes  de  la 
péricardite  aiguë  ;  du  moins,  elle  n'est  que  rarement  le  résultat  immé- 
diat et  exclusif  de  la  péricardite.  Quand  cela  a  lieu,  les  symptômes  de 
désordre  dans  les  fonctions  du  cœur  prennent,  dans  la  péricardite  du 
rhumatisme  articulaire,  etc,  le  caractère  de  la  paralysie,  parfois  subite- 
ment, d'autres  fois  graduellement  :  le  pouls  devient  toujours  plus  petit 
et  plus  irrégulier,  la  perte  de  connaissance  devient  complète,  la  stase 
dans  les  veines  pulmonaires  conduit  à  l'œdenie  pulmonaire,  et  le  ma- 
lade meurt  au  milieu  des  symptômes  de  cette  dernière  affection.  La  mort 
peut  arriver  encore  plus  vite,  quand  la  pneumonie,  la  pleurésie  se  joi- 
gnent à  l'inflammation  du  péricarde. —  Chez  les  malades  atteints  de  tu- 
berculose, de  maladie  de  Bright,  etc.,  la  péricardite  peut  encore  venir 
hâter  le  dénoûment  fatal,  mais  cela  a  lieu  presque  toujours  au  milieu 
des  symptômes  de  la  péricardite  dite  chronique.  —  La  péricardite  dont 
l'exsudat  est  purulent  dès  le  commencement,  est  suivie,  il  est  vrai,  presque 
toujours  de  mort  ;  mais  il  est  difficile  de  reconnaître  quelle  est  la  part 
prise  à  cette  terminaison  par  la  maladie  primitive,  et  quelle  est  celle  qui 
revient  à  la  péricardite. 

Comme  une  troisième  terminaison  de  la  péricardite  aiguë,  nous  de- 
vons signaler  la  transition  de  l'état  aigu  à  l'état  chronique.  La  péri- 
cardite chronique  n'est,  il  est  vrai,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas 
que  le  développement  ultérieur  de  cette  forme  de  la  maladie  qui  com- 
plique le  rhumatisme  articulaire  aigu;  mais  on  l'observe  de  préférence 
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comme  complication  des  cachexies  chroniques  et  des  maladies  du  cœur, 
dont  nous  avons  si  souvent  parlé.  Lôrs  même  que  la  maladie  a  suivi 
dès  le  début  une  marche  aiguë,  la  résorption  ne  peut  se  faire  que 
d'une  manière  partielle ,  et ,  après  un  temps  plus  ou  moins  long 
(comme  cela  a  été  dit  pour  la  pleurésie),  il  se  fait  une  recrudescence 
de  l'inflammation  :  l'exsudat  devient  énorme  et  la  dyspnée  augmente  : 
après  quelque  temps  ces  symptômes  peuvent  de  nouveau  céder,  mais 
très-souvent  surviennent  de  nouvelles  aggravations,  et  la  maladie  traîne 
pendant  des  mois.  Nous  avons  vu  que  c'est  précisément  dans  cette 
forme  de  la  péricardite  que  les  parois  du  cœur  se  ramollissent  à  un 
haut  degré,  changent  de  couleur  et  se  relâchent.  A  ces  altérations  cor- 
respond un  pouls  très-petit,  très-souvent  irrégulier,  les  veines  sont  gor- 
gées, le  malade  est  cyanose  et  hydropique.  Plus  la  quantité  de  l'exsudat 
dans  le  péricarde  est  grande,  plus  augmentent,  non-seulement  la  dyspnée, 
mais  encore  la  cyanose  et  l'hydropisie.  Dans  ces  cas,  le  sang  est  en 
moins  dans  les  arlères,  est  en  plus  dans  les  veines,  et  ne  peut  être 
contenu  par  le  cœur  droit  qui  se  trouve  comprimé  par  l'exsudat,  et  se 
dilate  moins  que  d'habitude  (Traube).  Dans  des  cas  rares  seulement,  la 
péricardite  chronique  se  termine  par  la  guérison  ;  le  plus  souvent  arrive 
la  mort  au  milieu  des  symptômes  de  l'œdème  pulmonaire  et  de  Tinsuffi- 
sance  de  la  respiration  ;  dans  presque  tous  les  autres  cas,  il  reste  des 
maladies  consécutives. 

Les  maladies  consécutives  à  la  péricardite  sont  :  1°  l'adhérence  entre 
le  péricarde  et  le  cœur,  dont  nous  parlerons  au  chapitre  suivant.  — 
Comme  maladie  consécutive  que  la  péricardite  laisse  à  sa  suite,  d'autant 
plus  facilement  qu'elle  a  duré  plus  longtemps,  nous  devons  citer  :  2°  la 
dilatation  du  cœur,  que  nous  avons  appris  à  connaître  au  chapitre  IL — 
Lorsque  le  cœur  n'est  pas  dégénéré,  la  dilatation,  comme  nous  l'avons 
vu  au  premier  chapitre,  donne  lieu  à  l'hypertrophie,  et,  par  conséquent, 
3°  une  hypertrophie,  presque  toujours  totale,  doit  être  considérée  comme 
une  suite  assez  fréquente  de  la  péricardite,  —  Enfin ,  li"  la  nutrition  du 
cœur  est  en  souffrance  sous  la  pression  continuelle  des  exsudats  péricar- 
diques  et  sous  l'imbibition  constante  des  parois,  d'où  résulte  une  atro- 
phie et  une  dégénérescence  graisseuse  du  cœur. 

[Symptômes  physiques. 

L'aspect  extérieur  permet  quelquefois  de  constater  une  voussure  pré- 
cordiale évidente,  lorsque  l'exsudat  est  considérable  et  que  les  parois  du 
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thorax  cèdent  facilement.  Plus  les  cartilages  costaux  sont  ossifiés,  plus  k 
ce  soulèvement  des  parois  Ihoraciques  se  fait  difficilement,  en  sorte  que 
la  voussure  ne  se  rencontre  guère  que  chez  les  enfants  et  chez  les  jeunes 
sujets. 

La  palpation  permet,  au  commencement  de  la  maladie,  de  sentir  l'im- 
pulsion à  sa  place  normale  et  quelquefois  même  avec  une  force  inusitée. 
Dans  les  grands  exsudais,  l'impulsion  devient  ordinairement  plus  faible 
qu'à  l'état  normal,  à  moins  que  le  cœur  ne  soit  hypertrophié  ou  extra- 
ordinairement  agité,   quelquefois  mêm.e   elle  disparait  entièrement.   Il 
n'est  pas  rare  que  l'on  sente  l'impulsion  quand  le  malade  se  met  sur  son 
séant,  et  qu'ensuite  elle  disparaisse  de  nouveau  quand  il  se  recouche, 
parce^u'alors  le  cœur  est  replongé  dans  le  liquide  et  s'éloigne  de  la'i 
paroi.  Si  l'impulsion  peut  être  sentie,  c'est  ordinairement  à  un  endroitn 
plus  bas  que  d'habitude,  parce  que  le  péricarde,  rempli  de  liquide,  refoulefi 
le  diaphragme.  Enfin,  par  l'imposition  de  la  main  on  sent  quelquefois'! "!< 
un  frôlement  manifeste  qui  est  produit  par  les  feuillets  rudes  du  péri-î^^ 
carde  frottant  l'un  contre  l'autre.  |  j 

La  percussion  dans  les  exsudats  même  assez  forts  (  de  200  à|  ) 
800  grammes),  pour  peu  que  le  poumon  soit  engagé  entre  le  péricarde  et  lai  i 
paroi  thoracique,  ne  laisse  apercevoir  aucune  anomalie  ;  dans  d'autres  cas,  \i 
une  matité  anormale  se  montre  de  bonne  heure,  matité  qui  est  comptée!  j| 
au  nombre  des  symptômes  les  plus  importants  de  la  péricardite,  et  à|)j 
cause  du  lieu  où  on  l'observe  au  commencement,  et  à  cause  de  la  formeU 
qu'elle  prend  plus  tard.  Au  commencement,  comme  le  liquide  tend  àj  « 
s'élever  au-dessus  du  cœur,  qui  occupe  le  fond,  on  remarque  un  son  plusj  '' 
mat  au-dessus  des  points  d'émergence  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire  y-  i 
cette  matité  s'élève  en  haut  jusqu'à  la  seconde  côte  ou  plus  loin,  et  dé-;  i 
passe  le  bord  droit  du  sternum.  Quand  l'exsudat  s'accumule  dans  le  péri-i  | 
carde,  il  baigne  de  tout  côté  le  cœur,  et  la  matité  forme  un  triangle  à!  i 
base  dirigée  en  bas  et  à  sommet  tronqué  vers  le  haut;  devenant  de  plus! 
en  plus  large  par  en  bas,  la  matité  dépasse  souvent  de  beaucoup  la  ligne,  I 
mamillaire  gauche  et  le  bord  droit  du  sternum.  j  \ 

A  V auscultation^  les  bruits  du  cœur  sont  souvent  très-peu  distincts;  l 
et  quelquefois  à  peine  sensibles,  à  moins  que  cet  organe  ne  soit  hyper-;  j 
trophié  ou  violemment  agité.  La  disproportion  entre  l'extension  de  lai  ( 
matité  et  la  faiblesse  de  l'impulsion  et  des  bruits  est  encore  d'une  haute  i 
signification  pour  le  diagnostic  des  épanchements  péricardiques.  Viennent  i 
enfin  les  bruits  de  frottement,  qui  donnent  à  l'oreille  de  l'ausculfanl  - 
l'impression  d'un  frôlement,  d'un  .raclement,  etc.  Ces  bruits  de  frotte-    i 
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ment,  loin  d'être  entendus  seulement  comme  ceux  de  ]a  pleurésie  ;iprès 
la  résorption  de  l'exsudat  liquide,  se  font  entendre  au  contraire  quand 
le  liquide  est  très-copieux  dans  le  péricarde.  Ces  bruits  de  frottement 
sont  dus  au  glissement  du  cœur  le  long  de  la  paroi  Ihoracique,  glisse- 
ment qui  va  alternativement  en  montant  et  en  descendant,  et  en  même 
temps  à  la  rotation  du  cœur  autour  de  son  axe,  lorsque  les  surfaces  qui 
doivent  glisser  l'une  sur  Tautre,  au  lieu  d'être  lisses  présentent  des  iné- 
galités rugueuses.  Il  en  résulte  bien  un  rhythme;  mais  comme  ces  mou- 
vements du  cœur  durent  beaucoup  plus  longtemps  que  les  bruits  nor- 
maux, le  bruit  de  frottement  n'est  presque  jamais  exactement  isochrone 
avec  ces  derniers,  il  les  dépasse  en  durée,  soit  qu'il  retentisse  après  eux, 
soit  qu'il  les  précède.  Au  début  de  la  maladie,  on  entend  quelquefois  un 
léger  bruit  de  souffle  sur  l'origine  duquel  on  ne  sait  rien  de  précis.  Il  en 
est  de  même  du  premier  bruit  paraissant  partagé  en  deux  dans  l'aorte, 
et  qui  constitue  un  symptôme  que  l'on  a  parfois  remarqué  au  début  de 
la  péricardite. 

Au  niveau  du  lobe  gauche  inférieur  du  poumon,  le  son  de  la  percus- 
sion, par  l'effet  de  la  compression  que  ce  lobe  peut  subir,  devient  quel- 
quefois manifestement  plus  grêle,  et  il  faut  se  garder  d'en  conclure  im- 
médiatement à  l'existence  d'une  pleurésie  du  côté  gauche.  La  présence 
du  frémissement  vocal  de  ce  côté  de  la  poitrine  offre  une  garantie  contre 
cette  confusion. 

§  4.  —  Diagnostic. 

La  péricardite  se  confond  le  plus  facilement  avec  V endocardite.  Les 
troubles  fonctionnels,  si  toutefois  il  en  existe,  se  ressemblent  dans  les 
deux  maladies  ;  mais,  au  reste,  des  douleurs  dans  la  région  du  cœur 
surviennent  bien  plus  souvent  dans  la  péricardite  que  dans  l'endocardite. 
Il  en  est  de  même  d'une  forte  dyspnée  et  de  la  cyanose.  Comme  les  deux 
maladies  souvent  ne  produisent  aucun  symptôme  subjectif,  le  diagnostic 
différentiel  s'appuie  principalement  sur  l'examen  pfiysique  :  1°  dans 
l'endocardite,  on  remarque  l'absence  de  la  voussure  que  l'on  observe, 
sinon  souvent,  au  moins  quelquefois  dans  la  péricardite  ;  2°  une  im- 
portante ressource  pour  le  diagnostic  consiste  dans  la  forme  de  la  matité 
anormale.  Dans  l'endocardite,  au  bout  de  quelques  jours  déjà  la  matité 
peut  atteindre  une  extension  anormale  dans  le  sens  de  la  largeur,  si  la 
dilatation  du  ventricule  droit  s'y  joint  de  bonne  heure;  au  contraire,  dans 
la  péricardite  la  matité  commence  toujours  dans  les  environs  des  gros 
vaisseaux,  et  prend  plus  tard  la  forme  triangulaire  caractéristique  ;  si 
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la  limite  de  la  malité  précordiale  dépasse  à  gauche  la  pointe  du  cœur,  et 
à  droite,  dans  une  certaine  étendue,  le  bord  droit  du  sternum,  un  épan-  i 
chement  doit  toujours  exister  dans  le  péricarde.  Déjà  plus  haut  nous  i 
avons  fait  ressortir  l'importance  de  cette  circonstance,  que  malgré  l'ex-  ; 
tension  de  la  matité,  les  bruits  du  cœur  sont  sourds  et  l'impulsion  faible;  1 1 
celle-ci  disparaît  même  dans  le  décubitus  dorsal  (1).  —  Dansl'emphy-     | 
sème  prononcé,,  la  matité  précordiale  peutrester  normale  malgré  la  pré-  {  j 
sence  d'ane  péricardite  à  épancheraent  abondant,  et  alors  le  diagnostic  i  > 
est  pr       d'un  de  ses  signes  les  plus  importants.   3°  Dans  la  plupart  des  j  j 
cas,  les  bruits  normaux  qui  s'entendent  au  cœur  permettent  de  distin-  [  i 
guer  sûrement  l'une  ou  l'autre  înaladie.  On  peut  attacher  une  certaine  ■  i 
importance  (a)  à  la  qualité  des  bruits.  Les  bruits  qui  naissent  dans  le     i 
péricarde,  comme  plusieurs  de  ceux  qui  naissent  dans  le  cœur  sont,  il  est     ! 
vrai,  des  bruits  de  frottement  :  d'une  part,  ce  sont  les  surfaces  rudes  du  |  i 
péricarde  qui  frottent  les  unes  contre  les  autres,  de  l'autre,  le  courant  y 
sanguin  touche  les  inégalités  de  l'endocarde;   mais,  dans  beaucoup  de  |  i 
cas,  les  bruits  donnent  si  manifestement  la  sensation  du  racleraent,  du  | .: 
frôlement,  que  leur  naissance  dans  les  feuillets  du  péricarde  ne  peut  être  I  i 
révoquée  en  doute.  Plus  grande  est  l'importance  (6)  du  lieu  où  l'on  en-  p 
lend  les  bruits.  —  Comme  c'est  surtout  le  cœur  droit  qui  se  trouve  en  i 
contact  avec  la  paroi  antérieure  du  thorax,  et  se  déplace  pendant  la  sys-  !  -j 
tôle  et  la  diastole  le  long  de  cette  paroi,  c'est  au  niveau  du  ventricule  ;  i 
droit,  par  conséquent  là  où  l'endocardite  et  les  anomalies  valvulaires  ■  i 
sont  très-rares,  que  les  bruits  du  péricarde  s'entendent  souvent  le  plus  j  i 
clairement.  Il  est  encore  très-important  de  noter  (c)  le  temps  où  l'on  j  'I 
entend  ces  bruits  anormaux  :  dans  l'endocardite  ils  sont  isochrones  avec  i 
les  bruits  du  cœur  et  s'y  substituent;  dans  la  péricardite  ils  les  précèdent  > 
ou  traînent  à  leur  suite.  Lorsque  le  cœur  est  très-agité,  il  peut  devenir  ]  '\ 
difficile  de  décider  si  les  bruits  anormaux  sont  isochrones  avec  les  bruits  m 
du  cœur  ou  non.  Une  autre  différence  ressort  (d)  de  l'extension  des  I  ' 
bruits  (Bamberger).  Dans  la  péricardite  ils  sont  quelquefois  limités  à  h 
une  très-petite  place,  dans  l'endocardite  le  torrent  sanguin  les  propage  :  n 
plus  loin.  Enfin  (e)  comme  dans  la  péricardite,  le  cœur  flotte  dans  le  j  1 

(1)  Lorsque  la  malité  précordiale  commence  à  la  seconde  côte,  il  faut  s'assurer  si  le  i  i 

cœur  n'aurait  pas  été  refoulé  en  haut  avec  le  diaphragme;  car  dans  ce  cas  le  phénomène  II 

ne  permettrait  pas  d'affirmer  l'existence  d'un  liquide  dans  le  péricarde.   De  la  même  il 

manière  doit-on  s  assurer  si  cette  matité  n'est  pas  due  à  quelque  anévrysme  de  l'aorte  'ti 

ou  bien  à   une  dilatation  excessive  de  l'oreillette  droite,  avant  de  diagnostiquer  des  ri 
épanchements  péricardiques.                                              {Note  de  l'auteur.) 
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liquide,  les  bruits  péricardiques  changent  de  place  bien  plus  facilement 
que  les  bruits  endocardiques,  quand  le  malade  prend  une  autre  position. 

Lorsque  cette  partie  de  la  plèvre  qui  forme  le  revêtement  ihi  péri- 
carde est  enflammée,  un  bruit  de  frottement  rhythmique  peut  prendre 
naissance,  si,  lors  des  contractions  du  cœur,  cette  partie  rugueuse  de  la 
plèvre  frotte  la  plèvre  pulmonaire  adjacente.  Ce  frottement  en  dehors  du 
péricarde  ne  peut  être  distingué  de  celui  qui  a  lieu  dans  son  intérieur. 

Nous  parlerons  au  chapitre  III  du  diagnostic  différentiel  entre  la  péri- 
cardite  et  Vhydropéricarde. 

Il  n'est  pas  toujours  facile  de  décider  à  quel  genre  d'exsudat  on  a 
affaire  dans  un  cas  donné;  néanmoins,  l'étiologie  et  la  durée  delà  mala- 
die permettent  des  présomptions  en  faveur  d'un  genre  ou  d'un  autre.  A 
la  péricardite  qui  complique  un  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu, 
correspond  presque  toujours  un  exsudât  séro-fibrineux,  quand  la  compli- 
cation est  récente;  à  la  péricardite  dans  le  cours  d'une  septicémie,  etc., 
correspond  un  exsudât  purulent;  à  la  péricardite  chronique,  bien  souvent 
un  exsudât  hémorrhagique.  Vouloir  conclure  de  la  manière  d'être  de 
l'état  général  au  genre  de  l'exsudat,  c'est  risquer  de  se  tromper,"attendu 
que  cet  état  dépend  bien  plutôt  de  la  maladie  première  que  de  tel  ou 
tel  exsudât  péricardique.  L'examen  physique  ne  donne  que  ce  seul 
renseignement,  à  savoir,  que  la  naissance  d'un  bruit  de  frottement  per- 
met de  supposer  la  présence  de  dépôts  fibrineux  à  surface  rude.  Dans 
les  exsudats  purulents,  les  feuillets  du  péricarde  ne  deviennent  pas  assez 
rudes  pour  donner  lieu  à  des  bruits  de  frottement. 

§  5.  —  Pronostic. 

La  péricardite  qui  complique  le  rhumatisme  articulaire  aigu  ne  con- 
duit, comme  nous  l'avons  déjà  dit,  que  rarement  à  la  mort.  On  peut  en 
dire  autant  de  la  péricardite  primitive  idiopathique  et  de  la  péricardite 
traumatique.  Sur  vingt  cas  de  ces  espèces,  dont  dix-sept  appartenaient 
au  rhumatisme  articulaire  aigu,  Bamberger  n'en  a  pas  vu  un  seul  se  ter- 
miner par  la  mort.  Dans  la  péricardite  qui  complique  la  pneumonie  et 
la  pleurésie,  le  pronostic  est  également  favorable,  comme  cela  ressort 
des  rapprochements  statistiques  de  Bamberger.  Il  en  est  tout  autrement 
des  cas  dans  lesquels  la  péricardite  vient  se  joindre  à  des  maladies  qui, 
par  elles-mêmes,  ne  sont  susceptibles  d'aucune  guérison  :  alors  presque 
toujours  elle  hâte  la  fin,  et  quelquefois  l'amène  directement. 

En  parlant  des  terminaisons  de  la  péricardite,  nous  avons  vu  combien 
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est  grand  le  nombre  des  affections  consécutives  que  le  plus  souvent  cette  \ 
maladie  laisse  à  sa  suite.  Suivant  leur  nature  et  leur  importance  plus  ou  i 
moins  grande,  ces  affections  aussi  peuvent  tôt  ou  tard  compromettre 
l'existence.  '; 

§  4.  —  Traitement.  j 

Quant  au  traitement  de  la  péricardite,  nous  pouvons  renvoyer ,  au 
moins  pour  les  points  essentiels,  au  traitement  de  la  pleurésie  et  de 
l'endocardite. 

La  saignée  générale  n'est  pas  commandée  par  la   péricardite  elle- 
même.  Son  application  doit  se  borner  aux  cas  rares  dans  lesquels  la 
gêne  de  la  circulation  veineuse  provoque  des  phénomènes  de  pression 
dans  le  cerveau,  et,  partant,  réclame  une  diminution  de   la    masse 
sanguine.  — -  Des  saignées  locales  modèrent  les   douleurs  qui   peu-  W 
vent  exister ,  et  sont  indiquées  chaque  fois  que  ces  dernières  devien-  }i 
nent   insupportables.  Le  meilleur  moyen    est   d'appliquer  de    dix  à  I 
vingt  sangsues  sur  le  bord  gauche  du  sternum.  Dans  presque  tous  les    I 
cas  le  succès  est  surprenant.  —  L'application  du  froid  mérite  encore  if 
dans  la  péricardite  la  plus  grande  confiance,  et  l'on  a  même  recommandé  ;  i 
de  poser  une  vessie  remplie  de  glace  sur  la  région  précordiale.  —  La 
digitale  ne  convient  qu'au  début  de  la  maladie,  et  uniquement  dans  les    i 
cas  où  l'action  du  cœur  est  excessivement  renforcée  et  accélérée.  Dans  ■  i 
les  périodes  ultérieures  elle  devient  nuisible,  parce  qu'elle  rend  plus    i 
menaçants  les  dangers  d'une  paralysie  du  cœur..  —  Le  calomel  et  les    i 
frictions  mercurielles,  malgré  les  éloges  que  leur  prodiguent  les  médecins  »  i 
anglais,  sont  non-seulement  superîlus,  mais  nuisibles.  —  Pour  l'usage'  ; 
des  diurétiques,  des  drastiques,  des  préparations  iodées,  des  vésica-  ■  i 
toires,  nous  renvoyons  à  tout  ce  qui  en  a  été  dit  à  l'occasion  du  traite-     { 
ment  de  la  pleurésie.  —  L'appauvrissement  du  sang  résultant  d'une     i 
péricardite  prolongée  exige  un  régime  nutritif  et  Y  emploi  des  ferrugi-     \ 
neux,  l'imminence  d'une  paralysie  du  cœur,  des  excitants.  i    ] 

Lorsqu'une  péricardite  vient  se  joindre  à  un  rhumatisme  articulaire     i 
aigu,  on  peut  admettre  que  cette  complication,  quand  même  elle  n'est.    ' 
pas  soumise  à  un  traitement,  et  peut-être  précisément  à  cause  de  cela,  '    j 
aura  une  terminaison  heureuse.  Qu'on  ne  se  laisse  donc  entraîner  à 
aucune  intervention  violente,  tant  que  l'e.xamen  physique  annonce  seul 
la  péricardite.  Le  nombre  étonnant  de  cas  de  guérison  réunis  par  Bam- 
berger  a  été  précisément  remarqué  à  la  suite  des  méthodes  curatives  les 
plus  anodines.  On  ne  devra  donc  appliquer  le  froid  et  les  sangsues  que 
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dans  les  conditions  indiquées  plus  haut.  Pour  favoriser  la  résorption, 
Bamberger  attache  de  l'importance  à  l'emploi  de  la  chaleur  humide  et 
surtout  des  vésicatoires  volants. 

Enfin,  la  ponction  devra  être  faite  dans  les  cas  où  les  souffrances  du 
malade,  surtout  la  dyspnée,  réclament  un  prompt  secours.  Le  succès 
n'est  que  palliatif  ordinairement  ;  mais  déjà  par  là  on  aura  fait  un  im- 
mense bien  au  malheureux  qui,  après  cette  opération,  passera  peut-être 
pour  la  première  fois  depuis  longtemps  une  nuit  dans  son  lit  à  dormir 
paisiblement.  Les  expériences  faites  jusqu'à  présent  ne  permettent  pas 
de  décider  si,  dans  certains  cas,  celte  opération  peut  être  couronnée  d'un 
succès  radical.  Les  traités  de  chirurgie  donnent  les  instructions  néces- 
saires sur  la  partie  technique  de  cette  opération. 


CHAPITRE  IL 

ADHÉRENCES    ENTRE    LE    CŒUR    ET    LE    PERICARDE. 
§  l^J".  —  Anatomie  pathologique. 

L'adhérence  entre  le  péricarde  et  le  conur  n'étant  qu'une  des  termi- 
naisons de  la  péricardite,  nous  devons  renvoyer  au  chapitre  précédent 
pour  tout  ce  qui  concerne  la  pathogénie  et  l'étiologie  de  cet  état  mor- 
bide. 

L'adhérence  est  tantôt  partielle,  tantôt  totale  ;  tantôt  elle  est  formée 
par  une  soudure  intime  ;  tantôt  on  trouve  des  fils  et  des  cordages  plus 
ou  moins  longs  qui  unissent  les  deux  feuillets. —  Les  différences  que  l'on 
rencontre  dans  l'état  du  feuillet  viscéral  ont  une  signification  bien  plus 
grande  au  point  de  vue  clinique.  Quelquefois  les  deux  feuillets  réunis 
offrent  un  si  faible  degré  d'épaississement,  que  l'on  pourrait  croire  qu'il  y 
a  absence  du  péricarde;  dans  d'autres  cas,  le  feuillet  viscéral  forme  au 
cœur  un  étui  calleux  sans  souplesse,  dans  l'épaisseur  duquel  des 
masses  osseuses  peuvent  même  se  rencontrer.  Il  n'est  pas  rare  que,  dcus 
quelques  endroits  où  les  deux  surfaces  ne  sont  pas  entièrement  réunies, 
il  se  dépose  des  résidus  de  l'exsudat  péricardique,  tels  que  nous  les 
avons  décrits  plus  haut. 


Zi^O  MALADIES    DU    PÉRICARDE. 

§  2.  —  Symplômes  et  marche. 

Une  adhérence  simple  efitre  le  péricarde  et  le  cœur  ne  paraît  pas  ap- 
porter une  gêne  essentielle  aux  contractions  de  cet  organe,  attendu  que 
le  péricarde  n'est  uni  à  la  paroi  thoracique  que  dans  une  faible  étendue 
et  par  un  tissu  cellulaire  lâche.  Les  troubles  fonctionnels  que,  pendant  la 
vie,  cette  modification  peux  offrir  à  notre  observation,  dépendent  ;sans 
doute  toujours  de  dégénérescences  simultanées  du  cœur  ou  d'anomalies 
valvulaires  qui  résultent  d'une  cardite  antérieure. 

Il  en  est  tout  autrement   de  ces  adhérences  entre  le  péricarde  et  le 
cœur,  qui   ont  pour  résultat  la  production  d'une  enveloppe  solide^    î 
fibreuse  et  presque  cartilagineuse,  autour  du  centre  circulatoire.  Un    j 
pareil  état  diminue  la  force  de  propulsion  de  l'organe  au  plus  haut  degré  ;    ' 
le  pouls  devient  excessivement  petit  et  presque  toujours  très-irrégulier; 
la  dyspnée,  la  cyanose  et  les  phénomènes  de  l'hydropisie  se  produisent 
d'autant  plus  tôt  que,  dans  cette  affection,  la  substance  charnue  du  cœur 
est  presque  toujours  atrophiée  ou  atteinte  de  dégénérescence  graisseuse. 
L'examen  physique  doit  décider  quel  est   l'état  morbide  qui  préside  à    I 
ces  anomalies  de  la  circulation  et  de  la  distribution  du  sang. 

Comme  signes  physiques  de  l'adhérence  entre  le  péricarde  et  le  cœur  , 
on  a  cité  :  i  °  l'invariabilité  de  la  matité  précordiale  pendant  l'inspiration  1  ; 
et  l'expiration.  Mais  que  le  cœur  adhère  au  péricarde  ou  non,  le  poumon 
dans  une  expiration  profonde  se  retirera  toujours  d'entre  le  péricarde  et 
la  paroi  thoracique,  et  réciproquement,  une  inspiration  profonde  le  pres- 
sera entre  ces  deux  milieux.  Il  faut  donc,  que  dans  les  cas  d'adhérence 
entre  le  cœur  et  le  péricarde,  la  matité  augmente  et  diminue  pendant 
la  respiration,  à  moins  que  la  surface  extérieure  du  péricarde  ne  soit 
également  adhérente  à  la  plèvre  (Cejka).  —  Nous  attachons  plus  d'im- 
portance à  un  deuxième  symptôme  :  quelquefois,  par  l'effet  d'une  adhé- 
rence entre  le  péricarde  et  le  cœur,  on  trouve,  à  la  place  où  l'on  devait 
sentir  l'impulsion,  un  affaissement  de  l'espace  intercostal  correspondant^ 
au  lieu  d'un  soulèvement.  Ce  phénomène  s'explique  de  la  manière  sui- 
vante :  le  cœur  est  raccourci  pendant  la  systole  ventriculaire,  ce  qui 
donne  lieu  à  un  vide,  et  il  faudrait  que  l'espace  intercostal  s'affaissât 
toujours,  si  le  vide  n'était  pas  comblé  par  la  descente  du  cœur.  Mais 
dans  les  cas  d'adhérence  entre  le  péricarde  et  le  cœur,  ce  dernier  ne 
peut  pas  descendre,  et  il  faut  que  l'espace  intercostal  s'affaisse.  — 
L'importance  de  ce  symptôme  devient  encore  plus   grande    quand  il 
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arrive  que,  pendant  la  diastole  ventriculaire,  on  observe  un  soulèvement 
dans  l'espace  intercostal  correspondant,  soulèvement  qui  provient  de  ce 
qu'après  le  retrait  systolique,  le  cœur  peut  de  nouveau  s'allonger  et  la 
pointe  de  l'organe  retourner  à  sa  place  normale.  Dans  beaucoup  de  cas 
d'adhérence  entre  le  péricarde  et  le  cœur,  ces  symptômes  font  cepen- 
dant défaut.  Les  bords  du  poumon  peuvent,  à  moins  qu'il  n'y  ait  adhé- 
rence concomitante  entre  le  péricarde  et  la  plèvre,  évidemment  remplir 
le  vide  que  le  retrait  du  cœur  occasionne  pendant  la  systole,  et  récipro- 
quement.-^- Lorsque  le  péricarde  est  fixé  en  même  temps  contre  la  co- 
lonne vertébrale,  on  observe  quelquefois  pendant  la  diastole  ventriculaire 
un  mouvement  de  retrait  de  la  moitié  inférieure  du  sternum.  —  Ainsi, 
dans  quelques  cas,  l'examen  physique  peut  éclairer  le  diagnostic  d'une 
adhérence  entre  le  cœur  et  le  péricarde.  Mais,  aujourd'hui  encore,  l'ap- 
préciation que  nous  trouvons  énoncée  dans  les  premières  éditions  du 
Manuel  de  Skoda  s'applique  au  plus  grand  nombre  des  cas  :  à  savoir, 
que  «  la  percussion  et  l'auscultation  ne  révèlent  aucun  phénomène  qui 
puisse  être  attribué  à  l'adhérence  entre  le  péricarde  et  le  cœur.  » 

Il  ne  peut  naturellement  être  question  d'aucun  traitement  applicable 
à  cette  maladie. 


CHAPITRE   III. 

HYDROPÉRICARDE . 

§  l^''.  —  Pathogénie  et  étiologie. 


L'hydropéricarde  est  le  produit  d'une  augmentation  de  ce  liquide  de 
transsudation  normale,  pauvre  en  albumine,  qui  lubrifie  les  parois  du 
péricarde.  Nous  avons  vu  qu'une  diminution  de  volume  du  cœur,  en 
diminuant  la  pression  subie  par.la  paroi  interne  de  la  séreuse,  est  suivie 
d'une  augmentation  de  la  quantité  du  liquide  en  question.  La  même 
chose  arrive  lorsque  le  poumon  adhérent  au  péricarde  diminue  de  vo- 
lume, soit  qu'il  s'atrophie,  soit  qu'après  la  résorption  d'une  pleurésie  il 
reste  trop  petit  ou  se  rétracte,  comme  cela  arrive  dans  la  pneumonie 
chronique.  Cette  forme  de  l'hydropéricarde  peut  être  comparée  à  l'aug- 
mentation du  liquide  cérébro-spinal  qui  s'observe  dans  l'atrophie  céré- 
brale, et  peut  être  appelée  hydropéricarde  ex  vacuo,  comme  on  dit 
hydrocéphale  ex  vacuo. 

Une  deuxième  forme  de  l'hydropéricarde  est  celle  qui  se  développe  à 
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la  suite  d'un  empêchement  du  retour  du  sang  des  veines  cardiaques  l  j 
dans  le  cœur  droit.  Dans  ces  cas,  il  est  évident  que  la  pression  du  sang 
sur  les  parois  des  veines  du  péricarde  doit  augmenter,  et  il  se  déve- 
loppe une  hydropisie  du  péricarde  tout  comme  les  exsudations  hydro-    \ 
piques  se  font  dans  d'autres  poches  séreuses  et  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané.  Telles  sont  les  collections  liquides  intra-péricardiques  dans  | 
les  anomalies  valvulaires  de  la  milrale,  dans  l'emphysème,  dans  la  cir- 
rhose du  poumon,  et  dans  d'autres  maladies  qui  ont  pour  effet  une  trop 
grande  distension  du  cœur  droit.  Dans  tous  ces  états  pathologiques,  l'hy-  | 
dropisie  du  péricarde  peut  se  montrer  plus  tôt  que  celle  du  reste  du 
corps. 

Il  en  est  tout  autrement  d'une  troisième  forme  dans  laquelle  l'hydro-  y 
pisie  du  péricarde  doit  être  considérée,  de  même  que  celle  d'autres  or-  ïy 
ganes  et  d'autres  tissus,  comme  une  conséquence  «  de  la  crase  hydro- 1  :i 
pique  ».  Lorsque  dans  les  maladies  qui  rendent  le  sang  plus  pauvre  en  i 
albumine  et  plus  apte  à  des  transsudations  séreuses,  ainsi,  par  exemple! ;i 
dans  la  maladie  de  Bright,  dans  les  maladies  chroniques  de  la  rate,  dans  "  ;; 
la  cachexie  cancéreuse,  il  survient  une  hydropisie,  le  péricarde  n'est  pris  j 
d'habitude  que  très-tard.  \  \ 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Après  l'explication  que  nous  venons  de  donner  au  paragraphe  précé-f')i 
dent,  on  ne  doit  désigner  sous  le  nom  d'hydropéricarde  qu'une  coilec-|^l 
tion  d'un  liquide  pauvre  en  albumine.  Du  moment  qu'il  y  a  de  lai  ■• 
fibrine,  l'épanchement  doit  être  compté  au  nombre  des  exsudats  inflam-|  a 
maloires.  Quelquefois  la  sérosité  est  mêlée  de  quelques  faibles  résidus  def  'i 
sang  décomposé.  Dans  ces  cas,  une  cachexie  extrême  a  compromis'  | 
la  nutrition  des  parois  capillaires,  ce  qui  a  donné  lieu  à  la  rupture  de  \ 
quelques-uns  de  ces  petits  vaisseaux.  L'apparilion  fréquente  de  petites  ' 
hémorrhagies  de  la  peau  (pétéchies)  dans  l'hydropisie  générale  offre;  i 
une  certaine  analogie  avec  ce  que  nous  venons  de  décrire  (1).  ' 

La  quantité  du  liquide  épanché  est  très-variable.  Une  collection  de?'  < 
30  à  Zi5  grammes  de  liquide  n'est  pas  considérée  comme  pathologique,  i 
Dans  des  cas  assez  nombreux,  surtout  dans  l'hydropisie  générale,  la  ) 
quantité  du  liquide  s'élève  à  120,  même  à  180  grammes  ;  d'autres  fois,|  s 

(1)  Nous  parlerons  de  l'hydropisie  flbrineuse  à  l'occasion  du  cancer  du  péricarde, 
comme  nous  en  avons  parlé  à  l'occasion  du  cancer  de  la  plèvre. 

(Note  de  l'auteur.) 
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surtout  quand  le  mal  est  produit  par  des  troubles  de  la  circulation,  elle 
peut  aller  à  500  et  plus.  Dans  les  épanchements  considérables,  le  péri- 
carde est  d'un  blanc  mat,  tout  à  fait  dépourvu  de  brillant;  la  graisse  qui 
recouvrait  le  cœur  a  disparu,  et  quelquefois  le  tissu  cellulaire  qui  revêt 
la  surface  de  cet  organe  estœdématié. 

Les  épanchements  hydropiques  copieux  distendent  le  péricarde,  com- 
priment le  poumon  et  dilatent  le  thorax,  absolument  comme  les  épan- 
chements de  la  péricardite. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Lorsque  la  collection  liquide  intra-péricardique  est  assez  considérable 
pour  comprimer  le  poumon,  il  se  produit  une  dyspnée  très-forte.  Un  fait 
caractéristique  de  cette  dernière,  c'est  que  les  malades  ne  peuvent  es- 
sayer de  se  coucher  sans  qu'immédiatement  ils  courent  le  danger  d'être 
suffoques.  Ils  passent  ordinairement  nuit  et  jour  penchés  en  avant  sur 
leur  lit  ou  assis  sur  un  siège.  La  pression  que  le  liquide  exerce  sur  les 
grands  vaisseaux  et  sur  le  cœur  a  également  pour  effet  d'empêcher  le 
dégorgement  des  veines,  et  dans  les  cas  où  l'hydropisie  du  péricarde  n'est 
pas  un  simple  symptôme  de  l'hydropisie  générale,  bientôt  on  voit  ap- 
paraître cette  dernière,  de  même  que  le  gonflement  des  veines  jugulaires 
et  la  cyanose.  Les  tourments  du  malade  sont  d'habitude  très-grands; 
enfin  la  respiration  incomplète,  peut-être  aussi  l'hypérémie  passive  du 
cerveau,  lui  font  perdre  le  sentiment,  et  le  malade  tombe  dans  une 
somnolence  au  milieu  de  laquelle  il  meurt.  Très-rarement  le  liquide  se 
résorbe.  L'examen  physique  permet  encore  ici  parfois  de  constater  une 
voussure  de  la  région  précordiale.  Le  choc  du  cœur  est  faible  ou  insen- 
sible, surtout  dans  le  décubitus  dorsal.  Dans  les  grands  épanchements, 
la  percussion  donne  la  matité  triangulaire  décrite  au  premier  chapitre. 
La  base  du  triangle  peut  s'étendre  d'une  ligne  mamillaire  à  l'autre. 
A  l'auscultation  on  entend  faiblement  les  bruits  du  cœur  et  des  artères, 
mais  jamais  de  bruit  de  frottement. 

§  4.  —  Traitement. 

Tout  ce  que  nous  avons  dit  du  traitement  de  l'hydrothorax  s'applique 
à  celui  de  l'hydropéricarde.  Traiter  la  maladie  initiale,  tel  est  le  seul 
procédé  rationnel  ;  il  n'arrive  que  rarement  que  l'on  réussisse,  par  les 
diurétiques  et  les  drastiques,  à  diminuer  la  quantité  du  liquide  dans  l'in- 
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térieur  du  péricarde. —  La  ponction,  quoique  loin  de  prometlre  une  gué- 
rison  radicale,  devra  être  pratiquée  pour  porter  un  remède  palliatif  à 
l'orthopnée  prolongée. 


CHAPITRE.   IV. 

TUBERCULOSE  DU  PÉRICARDE. 


Les  tubercules  dans  le  tissu  du  péricarde  ne  s'observent  guère  que 
pendant  la  tuberculose  miliaire  aiguë.  Les  petites  nodosités  grises,  trans- 
lucides, ne  sont  pas  dans  cette  maladie  sujettes  à  des  métamorphoses 
ultérieures,  et  le  malade  meurt  consumé  par  la  fièvre,  sans  que  la  tuber- 
culose du  péricarde  se  soit  trahie  par  un  symptôme  particulier. 

Il  arrive  bien  plus  fréquemment,  que  des  tubercules  se  produisent 
dans  des  pseudo-membranes  de  formation  récente,  qui  se  sont  déve- 
loppées sur  le  péricarde  dans  le  cours  d'une  péricardite  chronique.  Dans 
le  péricarde  on  trouve  alors  presque  toujours  un  exsudât  hémorrhagique, 
la  séreuse  elle-même  est  parsemée  d'éminences  mamelonnées,  transpa- 
rentes au  commencement,  et  pouvant  devenir  plus  tard  jaunes  et  caséeu- 
ses,  quoique  rarement  elles  se  fondent  en  véritable  pus  tuberculeux.  Les 
symptômes  de  cette  forme  de  la  tuberculose  du  péricarde  ne  peuvent 
être  distingués  de  ceux  de  la  péricardite  chronique. 


CHAPITRE    V. 


CANCER   DU   PERICARDE. 


Presque  toujours,  le  cancer  du  péricarde  est  la  continuation  d'un  can- 
cer du  sternum  et  du  médiastin.  Tantôt  il  se  prolonge  sur  cette  séreuse 
en  végétations  diffuses,  en  sorte  qu'une  grande  partie  du  péricarde  dis- 
paraît sous  la  masse  cancéreuse;  tantôt  il  donne  lieu  à  la  formation  de 
nodosités  ou  de  plaques  isolées  recouvrant  la  séreuse.  Il  est  plus  rare 
que  ce  cancer  naisse  spontanément,  après  l'extirpation  d'un  cancer  ex- 
térieur, et  alors  on  rencontre  presque  toujours  simultanément  des 
tumeurs  cancéreuses  dans  d'autres  organes  ou  sur  d'autres  séreuses.  Le 
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développement  d'un  cancer  du  péricarde  se  lie  presque  toujours  à  une 
augmentation  de  la  collection  liquide  dans  cette  cavité,  et  cette  collec- 
tion, semblable  à  celle  que  font  naître  les  cancers  du  péritoine  ou  de  la 
plèvre,  contient  de  la  fibrine  qui  ne  se  coagule  que  plus  tard  (voyez 
page  291).  Ce  ne  sera  qu'exceptionnellement  que  l'on  parviendra  à 
diagnostiquer  avec  quelque  vraisemblance  le  développement  d'un  cancer 
dans  le  péricarde,  en  voyant  que  l'extirpation  d'un  cancer  de  la  mamelle 
est  suivie  d'un  épanchement  intra-péricardien  qui  augmente  progressi- 
vement. 


SECTION   III. 

MAIiABIES  UES  GKOS  BAISSE  AUX. 


CHAPITRE  PREMIER. 

INFLAMMATION    DES    TUNIQUES    DE    l' AORTE. 
§  !*■■.  —  Pathogénie  et  étiologie. 


W 


Il  semble  rationnel  de  traiter  séparément  les  inflammations  de  lar 
tunique  externe  [adventitia),  de  la  tunique  moyenne  et  de  la  tunique;.j 
interne,  de  même  que  l'on  sépare  les  descriptions  de  la  péricardite,  dej  j 
la  myocardite  et  de  l'endocardite.  ' 

Dans  la  tunique  externe  de  l'aorte,  les  inflammations  aiguës  ne  se  i 
présentent  que  rarement,  et  pour  ainsi  dire  uniquement  aux  endroits  où;  i 
une  inflammation  et  une  ulcération  d'organes  voisins,  tels  que  les  gan-  ;:j 
glions  lymphatiques,  l'œsophage,  la  trachée,  se  transmettent  à  l'aorte;  i 
par  contiguïté  de  tissu.  Bien  plus  fréquentes  sont  les  inflammations  i 
chroniques  de  celte  membrane;  mais  encore  celles-ci  sont  rarement  pri-  | 
mitives,  presque  toujours  elles  sont  jointes  à  une  péricardile  et  enva-  i 
hissent  alors  l'origine  de  l'aorte;  d'autres  fois  elles  se  combinent  avec: 
une  inflammation  de  la  tunique  interne  (endartérite),  et  sont  alors  sus-|i  : 
ceptibles  d'une  extension  plus  grande.  La  tunique  moyenne  prend  sou-  i 
vent  part  à  l'inflammation  de  la  tunique  externe  ;  dans  l'infl.ammatiorj  i 
chronique  de  la  tunique  interne,  elle  est  également  presque  toujoun;  i 
affectée,  mais  rarement  sous  forme  d'une  inflammation  ;  il  est  bien  plu:  i 
commun  que  dans  ces  cas  elle  soit  le  siège  d'une  atrophie  simple  ot(  i 
d'une  dégénérescence  graisseuse.  ] 

Si  nous  nous  plaçons  au  point  de  vue  acquis  à  la  science  par  Vir'  i 
chow,  nous  devons  signaler  l'inflammation  chronique  de  la  tunique  in\  \ 
terne  comme  une  des  maladies  les  plus  fréquentes.  Nous  croyons  êtr^ 
en  droit  d'attribuer  aux  inflammations  parenchymateuses  ces  gonflai  1 
ments  gélatineux  et  semi-cartilagineux  de  la  tunique  interne  que  nous  d^  \ 
crirons  au  §  2,  et  qui  servent  de  base  à  l'athérome  et  aux  ossification.  \ 
des  parois  artérielles  :  nous  fondons  cette  opinion  sur  cette  circonii    j 
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stance,  que  ces  dégénérescences  sont  évidemment  les  résultats  de  pro- 
cessus actifs,  d'une  végétation  des  éléments  normaux,  et  que  dans  bien 
des  cas  il  est  possible  de  prouver  l'existence  d'une  action  irritante  sur 
la  paroi  artérielle,  telle  qu'un  tiraillement  et  une  tension  anormale  d'où 
ont  pu  résulter  ces  troubles  de  la  nutrition  (voyez  la  pathogénie  de  l'en- 
docardite). Dans  d'autres  circonstances,  il  n'est  pas  possible  de  prouver 
l'influence  d'un  agent  irritant  sur  la  paroi  artérielle;  mais,  comme  les 
modifications  anatomiques  y  sont  les  mêmes,  nous  devons  admettre  que 
ces  agents  ont  existé  dans  ces  cas  comme  dans  les  autres,  mais  qu'ils 
ont  échappé  à  l'observation. 

Uendartérite  déformante  {endarteritis  deformans) ,  comme  on 
peut  appeler  avec  Virchow  l'inflammation  chronique  de  la  tunique  in- 
terne, s'observe  à  un  âge  avancé  avec  une  fréquence  surprenante;  mais 
toujours  les  endroits  les  plus  exposés  au  tiraillement,  c'est-à-dire  la  par- 
tie ascendante,  la  crosse,  les  points  d'émergence  des  vaisseaux  qui  nais- 
sent de  l'aorte,  tels  sont  les  sièges  de  prédilection  de  cette  maladie.  — 
La  maladie  se  rencontre  ensuite  très-fréquemment  chez  les  individus 
atteints  de  rhumatisme,  de  goutte,  de  syphilis,  et  chez  les  buveurs.  Nous 
n'osons  pas  aller  jusqu'à  admettre  que,  chez  ces  sujets  cachectiques  et 
dyscrasiques,  la  viciation  du  sang  puisse  suffire  à  provoquer  directement 
la  maladie  ;  que  chez  eux  un  agent  irritant  circule  dans  le  sang,  et  déter- 
mine ainsi  par  son  contact  l'inflammation  de  la  paroi  interne  de  l'artère. 
—  Enfin  l'endartérite,  chez  les  jeunes  sujets  non  cachectiques,  vient 
compliquer  l'hypertrophie  du  cœur,  et  paraît  atteindre  de  préférence  les 
endroits  de  l'artère  qui  ont  subi  une  dilatation.  Ces  cas  confirment  de 
la  manière  la  plus  évidente  l'opinion  d'après  laquelle  ces  dégénéres- 
cences dépendent  de  quelque  atteinte  directe  de  la  paroi  artérielle. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

On  a  rarement  l'occasion  de  remarquer  des  collections  purulentes  et 
ichoreuses  dans  le  tissu  de  la  tunique  externe.  Il  est  bien  plus  commun 
de  trouver  des  épaississements  calleux  de  cette  membrane  fibro-cellu- 
leuse,  comme  résidus  de  l'inflammation  chronique.  Au  commencement, 
le  calibre  de  l'artère  est  ordinairement  diminué,  plus  tard  agrandi. 

L'inflammation  de  la  tunique  moyenne  commence  par  une  rougeur 
tachetée,  ayant  son  siège  aux  points  de  contact  de  la  membrane  interne; 
bientôt  ces  endroits  se  décolorent,  deviennent  blanchâtres  ou  jaunâtres, 
s'élèvent  au-dessus  du  niveau  de  la  surface  interne,  et  ressemblent  à  de 
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petites  pustules.  Au  commencement,  la  partie  malade  laisse  apercevoir,] 
englobées  dans  le  tissu  encore  solide,  de  petites  masses  amorphes,  gra- 
nulées; ce  produit  d'infiltration  plus  tard  se  fond,  il  se  forme  des  cor- 
puscules de  pus,  et  de  vrais  abcès  peuvent  alors  se  déclarer  dans  la 
paroi  artérielle. 

h'endartérite  chronique  commence  par  un  boursouflement  et  une  im- 
bibition  de  la  tunique  interne.  Selon  le  degré  de  celte  imbibition,  noui- 
devons  reconnaître  à  cette  affection  deux  formes,  que  l'on  a  bien  souvent 
cru  devoir  attribuer  à  des  périodes  différentes  de  la  même  maladie.  La 
première  forme,  Vépaississement  gélatineux  de  la  tunique  interne,  sei  I 
caractérise  par  une  couche  gélatineuse,  humide,  d'un  rouge  pâle,  qui' 
semble  déposée  sur  la  surface  interne  de  l'artère,  tantôt  discrètement,   \ 
tantôt  en  nappe  plus  ou  moins  étendue.  Ces  faux  dépôts  se  laissent  faci-jlii 
le  ment  écraser  ;  en  les  enlevant  avec  le  manche  du  scalpel,  on  leur  trouveffc 
une  apparence  de  gelée;  ils  consistent  en  grande  partie  en  un  liquide! |j 
semblable  au  mucus,  au  milieu  duquel  sont  logées  cependant  des  fibres  J 
élastiques  fines  et  des  cellules  rondes  ou  fusiformes,  et  ils  adhèrent  i~ 
immédiatement  à  la  tunique  interne  dont  l'épithéliura  les  recouvre.  i 

Dans  la  deuxième  forme,  caractérisée  par  les  épaississements  semi-i 
cartilagineux,  on  trouve  des  plaques  opaques,  d'un  blanc  bleuâtre,  sem-i  'a 
blables  à  l'albumine  coagulée,  sur  la  surface  interne  de  l'artère  malade.'  i] 
Le  tissu  de  la  tunique  interne  est  bien  encore  dans  ce  cas  ramolli  et  im-  y 
bibé,  mais  il  conserve  une  cohérence  et  une  densité  plus  grandes  que^ 


i 


dans  la  forme  précédente  et  prend  plus  tard  une  dureté  cartilagineuse. 
Au  microscope,  on  découvre  de  nombreuses  cellules  fusiformes  et  étoilées,  )i 
et  surtout  de  larges  faisceaux  de  tissu  connectifquiformentmanifestemenll 
une  continuation  directe  des  bandes  lamelleuses  de  la  tunique  interne.! 

Les  autres  modifications  subies  par  les  végétations  inflammatoires  de 
la  tunique  interne  décrites  jusqu'à  présent  sont  :  1°  la  métamorphose 
graisseuse;  2°  la  calcification  et  l'ossification. 

La  métamorphose  graisseuse  commence  dans  les  épaississements  gé- 
latineux ordinairement  par  les  couches  superficielles  et  par  des  cellules 
que  nous  y  avons  mentionnées,  tandis  que  la  substance  intercellulaire  se 
fond,  ce  qui  rend  la  surface  rude  et  villeuse.  C'est  là  ce  que  Virchow 
nomme  Vusure  graisseuse.  —  Dans  les  épaississements  semi-carlilagi-' 
neux,  la  métamorphose  graisseuse  débute  par  les  couches  profondes  ; 
encore  ici,  de  nombreuses  gouttelettes  de  graisse  se  déposent  au  com- 
mencement autour  des  noyaux  dans  les  cellules  du  tissu  conjonctif, 
en  sorte  que  ces  cellules  se  transforment  en  cellules  à  granulations 
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adipeuses  et  de  forme  éloilée.  Enfin  la  membrane  cellulaire  se  fond, 
les  petites  granulations  de  graisse  deviennent  libres,  les  faisceaux  de 
tissu  conjonctif  se  fondent  également  ;  et  de  celte  manière  il  se  forme 
dans  la  profondeur  une  bouillie  grasse,  semblable  à  la  purée  de  pois , 
composée  de  granulations  de  graisse,  de  nombreux  cristaux  de  cho- 
lestérine,  de  détritus  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  :  c'est  là  Vathé- 
rome  proprement  dit.  Tant  que  la  bouillie  grassse  se  trouve  encore  sé- 
parée du  courant  sanguin  par  une  couche  mince  de  tunique  interne,  on 
dit  qu'il  y  a  pustule  athéromateuse  ;  plus  tard,  quand  cette  pellicule  est 
enlevée,  que  le  contenu  a  été  entraîné  dans  le  torrent  de  la  circulation, 
et  qu'une  perte  de  substance  irrégulière,  à  bords  frangés ,  reste  à 
sa  place,  on  dit  qu'il  y  a  ulcération  athéromateuse.  L'athérome  est 
à  l'usure  ce  qu'un  abcès  est  à  un  ulcère. 

La  calcification  consiste  en  un  dépôt  de  sels  calcaires  dans  les  cou- 
ches profondes  des  épaississements  semi-cartilagineux.  Mais,  dans  les 
plaques  calcaires  qui  naissent  de  la  sorte,  on  trouve  quelquefois  des  cor- 
puscules analogues  aux  corpuscules  osseux,  c'est-à-dire  des  éléments  à  pro- 
longements ramifiés,  résidus  des  cellules  de  tissu  conjonctif,  ce  qui  nous 
autorise  à  substituer  le  terme  à' ossification  (1)  à  celui  de  calcification. 
Tandis  que  les  petites  arlères  peuvent  être  transformées  par  les  dépôts 
calcaires  en  canaux  rigides,  les  ossifications  de  l'aorte  se  montrent  le 
plus  souvent  sous  forme  d'écaillés  et  de  plaques  isolées,  plus  ou  moins 
grandes,  représentant  des  dépressions  très-superficielles  de  la  paroi  in- 
terne de  l'artère,  séparées  du  torrent  circulatoire  par  une  couche  très- 
mince  de  la  tunique  interne.  Plus  tard  l'ossification  s'avande  jusqu'à  la 
surface;  les  petites  plaques  osseuses  paraissent  à  découvert,  sont  quel- 
quefois à  demi  arrachées  par  le  torrent  sanguin,  et  forment  des  éminences 
sur  lesquelles  la  fibrine  du  sang  se  précipite  facilement. 

La  tunique  moyenne  n'est  pas  visiblement  modifiée  au  début  de 
l'endartérite.  Les  progrès  de  l'athérome  la  rendent  terne,  flasque  et  fen- 
dillée. La  graisse  se  dépose  en  masse  entre  ses  lamelles.  Sous  les  plaques 
osseuses  de  la  tunique  interne,  la  moyenne  est  ordinairement  amincie  et 
atrophiée.  La  tunique  eîcferwe  est  également  normale  au  début  de  la  mala- 
die; plus  tard,  elle  se  gonfle  et  donne  lieu  à  un  épaississement  calleux. 

Dans  bien  des  cas,  nous  rencontrons  réunis  dans  l'aorte  les  différents 

(1)  Nous  croyons,  contrairement  à  Niemeyer,  qu'on  ne  doit  appeler  ossifiés  que  les 
tissus  qui  contiennent'des  ostéoplastes^  éléments  [parfaitement  définis,  et  qui  sont  tota- 
lement différents  des  cellules  étoilées  incrustées  de  sels  calcaires.  (V.  C.) 
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degrés  des  dégénérescences  que  nous  venons  de  décrire  :  ici  des  épaisr 
sissements  gélatineux  et  semi -cartilagineux;  là  des  pustules  athéroma- 
teuses;  ailleurs  des  ulcérations  athéromaleuses,  puis  les  produits  de  la 
calcification  sous  forme  de  légers  enfoncements,  recouverts  d'une  couche 
mince  de  la  lunique  interne,  puis  enfin  de  petites  plaques  osseuses  qui 
proéminent  librement  dans  l'intérieur  de  l'aorte. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Une  description  clinique  de  l'inflammation  et  de  l'ulcération  aiguës  de 
la  tunique  externe  ne  peut  être  donnée,  attendu  que  presque  toujours  les  î| 
cas  isolés  dans  lesquels  on  a  rencontré  ces  altérations  sur  le  cadavre  avaient 
été  compliqués  pendant  la  vie  d'autres  maladies  graves.  Nous  pouvons  en 
dire  autant  des  symptômes  de  l'inflammalionchronique  de  celte  membrane, 
et  des  abcès  que  l'on  rencontre  par-ci  par -là  dans  htunique  moyenne.   !  \ 

Mais  l'inflammation  chronique  de  la  tunique  interne  et  ses  terminai-  l  s 
sons,  que  l'on  comprend  généralement  sous  la  dénomination  d'athérome  |  a 
dans  un  sens  plus  large,  donnent  également  lieu  à  peu  de  symptômes,  !  i 
tant  qu'il  n'en  est  pas  résulté  des  anévrysmes,  des  ruptures  ou  des  obli-  |,|( 
térations  d'artères  plus  fines,  par  des  caillots  entraînés  dans  le  torrent;  îj 
de  la  circulation .  Nous  traiterons,  dans  un  second  et  un  troisième  chapitre,  1 1 
les  anévrysmes  et  les  ruptures  de  l'aorte;  les  suites  de  l'embolie,  entant  i 
qu'elles  intéressent  la  pathologie  interne,  seront  décrites  dans  différentes  i 
sections  de  ce  livre,  j 

Lorsque  l'artère  aorte,  à  raison  des  progrès  de  la  dégénérescence  de  j  | 
ses  membr.mes,  a  perdu  son  élasticité  et  que  ses  ramifications  participent  i 
également  à  celte  dégénérescence,  la  tâche  du  cœur  s'agrandit,  et  il  se  dé-  ; 
veloppeune  hypertrophie,  pour  suppléer  à  ce  surcroît  de  travail  (voyez  le,  J  j 
chapitre  de  rA2//)erfro/3A{e).  Si  l'inflammation  chronique  se  transmet  delà  '  i 
paroi  artérielle  aux  valvules,  il  peut  en  résulter  une  insuffisance  ou  un  rétré-  !  I 
cissement  (voyez  encore  ces  chapitres).  Souvent  l'hypertrophie  du  cœur  ,  i 
ne  se  fait  pas  parce  que  la  nutrition  générale  est  en  souffrance,  ou  si  elle  i|  < 
existe,  elle  ne  suffit  pas  pour  compenser  l'obstacle  que  la  dégénérescence  '  . 
de  l'aorte  et  de  ses  ramifications  oppose  à  la  circulation  ;  alors  naissent  i 
les  symptômes  du  ralentissement  de  la  circulation  et  de  la  pléthore  vei-  i 
neuse,  que  nous  avons  longuement  développés.  I 

L'élément  le  plus  précieux  du  diagnostii:  de  l'inflammation  chronique  ; 
de  la  tunique  iuterne  de  l'aorte  nous  est  fourni  par  l'état  des  artères  i 
périphériques,  lorsque  cette  inflammation  peut  y  être  constatée  ;  car  alors      ] 
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il  est  permis  de  conclure  que  la  même  maladie  doit  encore  exister  dans 
l'aorte,  et  qu'elle  a  dû  y  réaliser  des  progrès  plus  marqués  que  dans  les  ar- 
tères secondaires.  Le  pouls  de  ces  malades  est  ordinairement  plein  et  dur, 
ce  qui  tient  à  la  rigidité  plus  grande  des  parois  artérielles  et  à  leur  dila- 
tation; les  artères.,  en  outre,  s'allongent  et  montrent  une  disposition 
sinueuse;  à  l'arrivée  de  chaque  onde  sanguine,  la  courbure  augmente,  le 
pouls  devient  visible  ;  le  plus  souvent  l'artère,  même  sans  être  distendue 
par  l'onde  sanguine,  donne  la  sensation  d'un  cordon  dur  et  noueux  (1). 
La  percussion  et  l'auscullalion,  tant  qu'il  n'existe  pas  de  dilatation 
anévrysmatique  de  l'aorle,  ne  fournissent  ordinairement  pas  de  signe  au 
diagnostic.  Rarement  on  entend  des  bruits  anormaux  sans  modification 
coexistante  des  orifices  du  cœur,  par  le  seul  fait  des  rugosités  de  la  sur- 
face interne  de  l'aorte.  Par  contre,  d'après  Bamberger,  le  premier  bruit 

(1)  Diagnostic  de  Valléralion  alhèromateuse  des  artères  d'après  la  forme  dupouls. — 
Il  est  facile  de  reconnaître  l'altération  sénile,  quand  on  sent  les  artères  périphériques 
former  des  cordons  durs  sous  le  doigt;  mais  ces  caractères  manquent  souvent;  les  ar- 
tères périphériques  peuvent  conserver  leur  souplesse  normale  tandis  que  l'aorte  et  les 
gros  troncs  sont  très-altérés.  La  forme  dupouls  fournit  alors,  d'après  Marey,  un  élément 
de  diagnostic  constant.  L'élasticité  perdue  des  artères  fait  que  le  pouls  radial  pré- 
sente, sur  le  tracé  sphygmographique,  une  forme  très-analogue  à  celle  du  tracé  graphique 
de  la  systole  ventriculaire.  La  forme  la  plus  commune  du  pouls  est  alors  celle  repré- 
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sentée  (fig.  8).  Le  tracé  représente  une  grande  amplitude,  ce  qui  s'explique  par  l'hy- 
pertrophie concomitante  du  ventricule  gauche,  le  gros  volume  de  l'artère,  et  la  non- 
transformation  de  l'impulsion  cardiaque;  l'ascension  est  brusque,  quelquefois  sacca- 
dée, et  le  sommet  de  la  pulsation  présente  un  plateau  horizontal  ou  ascendant. 
C'est  là  le  caractère  le  plus  important  de  celte  forme  du  pouls.  Après  ce  plateau,  la 
courbe  retombe  souvent  brusquement,  et  la  ligne  de  descente  est  en  général  dépouivue 
de  rebondissements.  Le  dicrotisme  normal,  pour  la  production  duquel  l'élasticité  arté- 
rielle est  indispensable,  manque  ici. 

Chez  les  sujets  avancés  en  âge,   on  rencontre  quelquefois,  avec  l'altération  athéro- 
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mateuse,  des  irrégularités  dans  le  rhythme  des  battements  du  cœur,  sans  que  l'aus- 
eultation  puisse  faire  supposer  l'existence  d'une  lésion  vah'ulaire.  Ces  irrégularités 
sont  reproduites  par  le  tracé  du  pouls,  comme  dans  la  figure  9.  (V,  C.) 
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aorlique  serait  souvent  plus  sourd,  plus  couvert,  et  viendrait  même  i|| 
manquer,  tandis  que  le  second,  surtout  quand  l'artère  est  parsemée  d 
petites  plaques  osseuses  et  que  les  valvules  sont  restées  ténues  et  ca 
pables  de  fonctionner,  deviendrait  extrêmement  sonore  et  en  quelqut 
sorte  métallique. 


CHAPITRE  II. 

ANÉVRYSMES    DE    l' AORTE. 


Les  anévrysmes  artériels  dus  à  des  blessures  appartiennent  au  domaine 
de  la  chirurgie.  Dans  l'aorte,  on  ne  voit  que  des  anévrysmes  spontanésl 
c'est-à-dire,  des  dilatations  partielles  de  l'artère,  déterminées  par  là 
dégénérescence  de  ses  parois.  On  ne  compte  pas  non  plus  au  nombn 
des  anévrysmes  cette  dilatation  uniforme  de  tout  le  tube  artériel,  comm(i 
elle  est  produite  par  l'hypertrophie  du  cœur  et  comme  elle  se  rencontra 
au-dessus  des  endroits  rétrécis. 

§  1''''.  — Pathogénie  et  étiologie.  | 

Les   dégénérescences  de  la  paroi  aortique  qui  occasionnent  le  pluii 

fréquemment  des  anévrysmes,  sont  les  terminaisons  de  l'endartérite  dé-| 

crite  au  premier  chapitre,  surtout  Vathérome.  Après  cela,  les  anévry»' li 

mes  sont  déterminés  le  plus  souvent  par  une  dégénérescence  graisseust  y^ 

simple  des  tuniques  interne  et  moyenne,  maladie  que  nous  nous  sommes  ai 

abstenu  à  dessein  de  mentionner  au  premier  chapitre,  parce  qu'elle  n'a,  H 

rien  de  commun  avec  les  phénomènes  inflammatoires  que  nous  y  avons)  i\ 

exposés.  Dans  la  dégénérescence  graisseuse  simple,  aucun  épaississe-   s 

ment,  aucune  végétation  de  la  tunique  interne  ne  précède  les  phéno-  .  i 

mènes  ultérieurs  ;  dès  le  commencement  on  trouve  des  plaques  opaques,    | 

blanchâtres  ou  d'un  blanc  tirant  sur  le  jaune,  groupées  d'une  manière!  ;' 

spéciale,  ne  proéminant  que  peu  sur  la  surface,  et  dues  à  un  dépôt  dei  ' 

molécules  graisseuses  dans  le  tissu  des  membranes  artérielles. —  Enfin, i  i 

ime  troisième  cause  d'anévrysmes  de  l'aorte,  c'est  l'atrophie  simple  et 

V amincissement  de  la  paroi,  tels  qu'on  les  rencontre  assez  fréquemment;  t 

à  un  âge  avancé.  La  cause  indiquée  enfin  par  Rokitansky,  à  savoir,  une    ; 

paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs,  est  douteuse,  au  moins  pour  l'aorte,    i 

qui  est  pauvre  en  éléments  contractiles.  I 

Sous  l'influence  des  dégénérescences  mentionnées,  surtout  de  celles    :i 
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de  la  tunique  moyenne,  l'aorte  perd  son  élasticité  tantôt  par  places  limi- 
tées, tantôt  dans  une  étendue  plus  ou  moins  grande,  et,  sous  la  pression 
du  sang,  elle  se  dilate  progressivement.  Il  n'est  pas  rare  que  les  fibres 
circulaires  de  la  tunique  élastique  cèdent  tout  à  coup  sous  la  pression 
augmentée,  et  paraissent  s'écarter  les  unes  des  autres,  et  dès  lors  la  dila- 
tation de  la  paroi  qui  n'est  plus  formée  que  par  la  tunique  interne  et  la 
tunique  adventice  peut  s'accomplir  plus  vite.  Bien  des  malades  atteints 
d'anévrysmes  de  l'aorte  croient  se  rappeler  l'époque  et  quelquefois 
l'instant  d'où  date  leur  mal,  et  indiquent  comme  cause  occasionnelle  un 
grand  effort  musculaire,  en  cherchant,  par  exemple,  à  soulever  une 
masse  lourde,  etc.  On  sait  que  la  contraction  d'un  grand  nombre  de 
muscles  augmente  la  tension  de  l'aorte  par  le  fait  de  la  compression  d'un 
grand  nombre  de  vaisseaux  capillaires.  Un  effet  en  tout  point  sem- 
blable sur  la  continuité  des  parois  de  cette  artère  paraît  résulter  des  vio- 
lents ébranlements  du  corps.  Toujours  est-il  que  certains  malades  font 
remonter  leur  mal  à  une  chute  d'un  lieu  élevé,  etc.  —  Quand  les  parois 
artérielles  sont  saines,  ces  circonstances  n'entraînent  jamais  d'ané- 
vrysme,  et  dans  beaucoup  de  cas  le  médecin  fait  jouer  un  rôle  à  «  une 
cause  occasionnelle  »  de  pure  invention. 

Les  anévrysmes  sont  rares  chez  les  jeunes  sujets.  Presque  toujours  ils 
atteignent  les  individus  d'un  âge  avancé,  chez  lesquels  une  inflammation 
chronique  des  parois  artérielles  doit  être  comptée  au  nombre  des  phéno- 
mènes les  plus  fréquents.  —  Les  hommes  sont  beaucoup  plus  que  les 
femmes  exposés  à  l'anévrysme  de  l'aorte  :  or,  comme  la  plupart  des 
anévrysmes  se  rencontrent  chez  les  individus  qui  se  soumettent  à  de 
grands  efforts  corporels,  la  différence  présentée  par  le  sexe  paraît  égale- 
ment dépendre  du  genre  d'occupation  différent  auquel  se  livrent  les 
hommes  et  les  femmes. 

§2. — Anatomie  pathologique. 

La  division  des  anévrysmes  adoptée  par  Scarpa  se  fondait  essentiel- 
lement sur  le  nombre  de  tuniques  que  l'on  trouve  dans  la  paroi  du  sac 
anévrysmal.  L'anévrysme  dont  la  paroi  était  formée  parles  trois  tuniques 
réunies  constituaient  pour  lui l'awévrt/sme  vrai,- l'anévrysme  à  paroi  ex- 
clusivement formée  par  l'adventice  était  un  anévrysme  faux  ou  mixte 
externe  ;  enfin,  celui  qui  se  distinguait  par  une  hernie  de  la  tunique  interne 
à  travers  une  rupture  de  la  tunique  moyenne,  avec  ou  sans  conservation 
de  la  tunique  externe,  était  Vanèvrysme  mixte  interne  ou  herniaire, 

KIEMEYER.    —  T.    I.  28 


Il^à  MALADIES  DES    GROS    VAISSEAUX. 

Celte  division  a  élé  abandonnée  comme  incommode.  Souvent  les  ané- 
vrysmes  après  leur  formation  sont  des  anévrysmes  vrais,  et  plus  tard, 
en  prenant  plus  d'extension,  ils  deviennent  faux  ;  souvent  même  unej 
moitié  de  l'anévrysme  est  vraie,  l'autre  fausse. 

La  division  des  anévrysmes  selon  la  forme  a  plus  d'importance.  A  ce 
point  de  vue,  on  distingue  d'abord  Vanévrysme  diffus  et  Vanévrysm&\ 
circonscrit. 

Bans  Vanévrysme  diffus,  la  dilatation  s'étend  sur  un  espace  plus  ottj 
moins  grand  et  comprend  toute  la  circonférence  du  vaisseau.  Lorsque  la  j 
dilatation  s'arrête  subitement,  l'anévrysme  est  dit  cylindrique;  lors- 
qu'elle va  en  s'effilant  progressivement,  l'anévrysme  est  fusiforme.  L'a- 
névrysme diffus  est  toujours  un  anévrysme  vrai  dans  le  sens  de  Scarpa.ju 
On  le  trouve  le  plus  souvent  dans  l'aorte  ascendante  et  dans  la  crosse. | 
Très-souvent  cette  forme  s'allie  à  la  suivante,  c'est-à-dire  que,  sur  rartèrefï 
dilatée  par  un  anévrysme  diffus,  se  rencontrent  en  outre  des  évasementsjj 
circonscrits.  Vanévrysme  circonscrit  représente  une  dilatation  de  l'ar-jl 
tère  sur  un  court  espace.  Ici  encore  il  se  peut  que  l'artère  se  dilate  dans»  ; 
tous  les  sens,  et  l'anévrysme  forme  alors  une  tumeur  qui  intéresse  toute?  i 
l'épaisseur  de  l'artère.  Mais  il  arrive  bien  plus  fréquemment  que  cette jj 
distension  se  borne  à  une  partie  seulement  de  la  circonférence  du  vais-,  | 
seau,  et  l'anévrysme  dont  les  parois  forment  un  angle  avec  la  direction:  ^ 
normale  de  l'artère  constitue  ainsi  une  tumeur  latérale.  Sur  cet  ané-i  i 
vrysrae  primitif,  sacciforme,  on  trauve  également,  comme  dans  la  former  i| 
précédente,  des  évasements  secondaires  sous  forme  de  petites  bosses  i 
plus  ou  moins  considérables.  Au  commencement,  Tanévrysme  est  com-|  .j 
posé  le  plus  souvent  de  la  totalité  des  membranes,  et  forme  un  ané-^fs 
vrysme  vrai  dans  le  sens  de  Scarpa  ;  mais  dans  les  grands  anévrysmes! 
sacciformes,  les  tuniques  intérieures  ne  se  laissent  poursuivre  que  dans: 
une  étendue  limitée  sur  les  parois  de  l'anévrysme,  sur  le  sommet  duquel)  i 
la  tunique  moyenne  finit  par  disparaître  complètement,  tandis  que  par-c:i  ; 
par-là  on  remarque  encore  des  traces  de  la  tunique  interne  dégénérée.— j 
On  a  désigné  comme  une  espèce  particulière  de  l'anévrysme  sacciforme!  J 
Vanévrysme  communiquant  avec  l'aftère  par  un  collet.  Dans  ce  casi  i 
ïme  très- petite  place  de  la  paroi  artérielle  est  dilatée.  Lorsque  cette  àihi  i 
tation  devient  considérable,  la  paroi  de  l'anévrysme  se  rabat  sur  celle  dij  I 
l'artère.  A  l'endroit  correspondant  se  fait  un  repli  qui,  vu  de  l'intérieurl  i 
prend  l'aspect  d'une  crête  saillante,  et,  regardé  extérieurement,  fait  pa-  ] 
raî Ire  l'anévrysme  comme  étranglé  à  sa  naissance.  Dans  ces  anévrysme  i 
sacciformes,  la  tunique  moyenne  ne  se  laisse  poursuivre  que  sur  un  cour    \ 
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trajet;  au  delà  du  collet,  bientôt  elle  se  perd  et  la  paroi  n'est  plus  formée 
que  par  les  deux  tuniques  interne  et  externe  (auévrysme  mixte  interne 
ou  herniaire  des  auteurs). 

Dans  les  très-grands  anévrysmes,  toutes  les  tuniques  disparaissent  à 
la  fin  sous  la  pression,  et  les  organes  ou  tissus  voisins,  avec  lesquels 
l'anévrysme  fait  corps,  finissent  par  en  former  la  paroi.  Si  l'accroissement 
se  fait  lentement,  la  végétation  du  tissu  cellulaire  peut  rendre  la  nouvelle 
paroi  très-forte  et  très- épaisse,  tandis  qu'elle  reste  mince  quand  le 
volume  de  la  tumeur  augmente  promptement,  ce  qui  donne  lieu  à  une 
rupture  précoce  de  cette  dernière.  Lorsque  le  sac  rencontre  des  parties 
résistantes,  surtout  des  os,  il  éprouve,  ainsi  que  ces  derniers,  une 
usure,  et  après  la  destruction  du  périoste,  l'os  dénudé  vient  proéminer 
au  milieu  de  l'anévrysme. 

Dans  la  cavité  des  grands  anévrysmes,  surtout  des  anévrysmes  sacci- 
formes,  on  voit  presque  toujours  des  précipités  fibrineux  stratifiés  par 
couches  successives.  Les  couches  appliquées  contre  la  paroi  sont  jaunes, 
sèches,  denses,  celles  quiavoisinent  le  courant  sanguin  paraissent  molles 
et  rosées.  Entre  les  unes  et  les  autres  sont  étendues  par-ci  par-là  des 
masses  de  cruor  d'un  rouge  brun,  couleur  chocolat. 

Les  vaisseaux  gui  naissent  des  anévrysmes^  abstraction  faite  du  ré- 
trécissement que  l'ossification  peut  y  déterminer,  sont  encore  assez  sou- 
vent oblitérés  par  ces  caillots  fibrineux  déposés  devant  leur  ouverture  ; 
dans  d'autres  cas,  leurs  orifices  sont  changés  par  le  tiraillement  en 
fentes  étroites;  enfin,  ils  peuvent  encore  être  rétrécis  ou  fermés  par  la 
pression  de  l'anévrysme  lui-même.  Cette  manière  d'être  des  vaisseaux 
qui  partent  des  sacs  anévrysmaux  est  une  précieuse  ressource  pour  le 
diagnostic  de  ces  tumeurs. 

La  grandeur  des  anévrysmes  de  l'aorte  varie.  Sous  le  péricarde,  ils 
n'atteignent  que  rarement  une  grande  étendue,  et  éclatent  de  bonne 
heure  ;  ceux  au  contraire  qui  sont  situés  au  delà  et  au-dessus  du  péri- 
carde peuvent  atteindre  le  volume  d'une  têie  humaine. 

L'effet  des  anévrysmes  de  l'aorte  sur  les  parties  circonvoisines  est 
dû  aux  déplacements  et  à  la  pression  qu'ils  leur  font  subir.  La  trachée, 
jj  les  bronches,  l'œsophage,  les  grands  vaisseaux  de  la  cavité  thoracique, 
il    les  nerfs,  sont  déplacés  ou  s'atrophient  sous  la  pression  qui  agit  sur  eux. 
it,    L'atrophie,  «  l'usure  »  des  os  peut  même  ouvrir  le  canal  rachidien  ;  la 
destruction  des  cartilages  et  des  os  du  thorax  peut  faire  apparaître  l'ané- 
vrysme sous  forme  d'une  tumeur  saillante  au  dehors,  recouverte  unique- 
ment de  parties  molles. 
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Comme  la  dilatation  partielle  rend  la  tâche  du  cœur  plus  difficile,  ce  dei^ 
nier  ^l'hypertrophie  presque  toujours. 

La  guérison  spontanée  des  anévrysmes  de  Taorte  par  une  accumula- 
tion de  caillots  remplissant  entièrement  le  sac  et  produisant  ainsi  l'oblii 
tération  du  vaisseau,  est  un  fait  des  plus  rares.  D'autres  genres  de  gué 
rison  spontanée,  qui  peuvent  avoir  lieu  pour  les  anévrysmes  périphéri- 
ques, sont  impossibles  pour  ceux  de  l'aorte. 

Un  fait  bien  plus  commun  [que  la  guérison,  c'est  Vouverture  spontanée 
de  l'anévrysme,  à  moins  qu'une  issue  mortelle  n'ait  été  amenée  plus  tô' 
par  l'influence  que  cet  anévrysme  exerce  sur  la  circulation,  ou  par  1 
compression  des  organes  voisins.  Lorsque  l'ouverture  se  fait  dans  le  péril 
carde  ou  dans  la  plèvre,  c'est  une  véritable  rupture  qui  a  lieu  à  l'endroif 
le  plus  mince.  —  Dans  l'intérieur  de  la  trachée,  d'une  bronche,  d^ 
l'œsophage,  l'ouverture  se  fait  après  l'amincissement  préalable  de  la  sou 
dure  des  deux  parois,  soit  également  par  le  fait  d'une  rupture,  soit  pal* 
la  production  d'une  eschare  qui  se  détache  et  ouvré  l'anévrysme.  — Ll, 
communication  avec  quelque  vaisseau  voisin  se  fait  ordinairement  aprèii 
un  amincissement  progressif  des  parois  préalablement  soudées;  il  eéi 
plus  rare  que  l'anévrysme  n'adhère  qu'à  la  tunique  externe  de  ce  vaisî^ 
seau,  et  que  le  sang,  après  la  perforation  de  l'endroit  adhérent,  s'épan|| 
che  entre  ses  tuniques  externe  et  moyenne.  La  rupture  en  dehors  d'ufl 
anévrysme  qui  a  pénétré  à  travers  la  paroi  thoracique  arrive,  soit  aprè.  i 
la  déchirure  des  téguments  qui  se  sont  insensiblement  amincis,  soit,  »  ; 
ceci  est  le  plus  commun,  après  la  formation  d'une  gangrène  détermine  n 
par  la  tension  excessive  de  la  peau  et  l'élimination  de  l'eschai'e  qui  e  ; 
est  la  suite. 

Les  anévrysmes  occupent  le  plus  fréquemment  Vaorte  ascendante  i\  h 
deçà  de  la  naissance  du  tronc  innominé,  et  plus  souvent  la  convexité  qi  i 
la  concavité  de  cette  partie  du  vaisseau.  Les  anévrysmes  situés  en  dt.  \ 
hors  du  péricarde,  le  plus  souvent  très-volumineux,  se  dirigent  ordinî'  | 
rement  du  côté  droit  du  sternum,  et  se  montrent  aux  environs  des  côt'  i 
et  cartilages  costaux  supérieurs  droits.  Le  plus  souvent  ils  finissent  p  i 
s'ouvrir  dans  la  plèvre  droite  ou  à  l'extérieur.  Les  anévrysmes  parta , 
de  la  concavité  de  l'aorte  ascendante  se  développent  en  se  dirigea,  ; 
vers  le  tronc  de  l'artère  pulmonaire  ou  vers  l'oreillette  droite,  et  peuvejt  j 
perforer  ces  organes.  Les  anévrysmes  partant  de  la  convexité  de  la  crori  \ 
de  l'aorte  s'étendent  également  à  droite,  en  avant  et  en  haut,  et  se  me-  i 
trent  à  l'extérieur,  aux  environs  de  l'articulation  sterno-claviculâè  i 
droite.  Les  anévrysmes  qui  prennent  naissance  sur  la  concavité  delà    j 
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crosse  rencontrent  la  trachée,  les  bronches,  l'œsophage,  et  peuvent  les 
perforer.  Les  anévrysmes  de  Vaorte  descendanle  thoracique  compriment 
fréquemment  la  grosse  bronche  à  gauche,  plus  rarement  l'œsophage,  et 
s'ouvrent  le  plus  souvent  dans  la  plèvre  gauche.  Ils  détruisent  la  colonne 
vertébrale,  et  peuvent  se  montrer  sur  le  côté  gauche  du  dos.  Les  ané- 
vrysmes de  l'aorte  abdominale  arrivent  parfois  à  un  développement 
énorme;  ils  peuvent  également  éroder  la  colonne  vertébrale,  et  s'ouvrir 
dans  le  péritoine  ou  dans  le  tissu  cellulaire  rétro-péritonéal. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Il  n'est  pas  rare  que  les  individus  atteints  d'anévrysmes  de  l'aorte  suc- 
combent subitement  et  d'une  manière  inattendue  à  une  hémorrhagie  in- 
terne, avant  que  la  tumeur  ait  eu  le  temps  d'occasionner  des  troubles 
appréciables  ;  dans  d'autres  cas,  les  souffrances  des  malades  sont  d'une 
nature  si  obscure,  qu'elles  rendent  impossibles  un  diagnostic  certain  ;  dans 
d'autres  cas,  enfin,  les  phénomènes  subjectifs  et  objectifs  permettent  de 
reconnaître  la  maladie  avec  un  degré  plus  ou  moins  grand  de  certitude. 

Les  phénomènes  que  provoquent  les  anévrysmes  de  l'aorte  dépendent, 
soit  du  défaut  d'espace  dans  le  thorax  et  de  la  compression  des  organes 
voisins  dont  nous  avons  parlé  au  paragraphe  précédent,  soit  de  l'arrêt 
de  la  circulation  qui  accompagne  toujours  les  grands  anévrysmes. 

La  compression  du  poumon  ou  des  grosses  bronches  fait  naître  la 
dyspnée,  qui  peut  aller  à  un  haut  degré.  La  plus  forte  dyspnée,  accompa- 
gnée d'un  sifflement  particulier  pendant  la  respiration  et  la  toux,  se  fait 
remarquer  dans  les  anévrysmes  de  la  crosse  de  l'aorte  quand  ils  compri- 
ment la  trachée  elle-même.  Quand  le  nerf  vague  ou  le  nerf  récurrent 
est  tiraillé  ou  irrité  par  l'anévrysme,  la  dyspnée  prend  un  caractère 
spasmodique,  asthmatique,  paraît  avoir  son]  siège  dans  le  larynx,  et 
se  manifeste  par  paroxysmes.  - —  Donc  la  dyspnée  est  un  des  symptômes 
les  plus  fréquents  et  les  plus  cruels  des  anévrysmes  de  l'aorte. 

Une  deuxième  série  de  phénomènes  dérive  de  la  compression  de 
Voreillette  droite,  de  la  veine  cave,  ou  des  veines  innominées.  Quand 
la  compression  s'exerce  sur  la  veine  cave  ou  l'oreillette,  les  veines  jugu- 
laires enflent,  des  réseaux  veineux  bleuâtres  apparaissent  sur  la  peau  du 
thorax,  les  veines  du  bras  sont  gorgées  de  sang,  le  malade  devient 
cyanose;  même  il  n'est  pas  rare  que  l'hydropisie  se  développe  de  bonne 
heure  dans  la  moitié  supérieure  du  corps.  Le  dégorgement  difficile  des 
veines  cérébrales  peut  occasionner  des  maux  de  tête,  des  vertiges,  des 
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bourdonnements  d'oreilles,  et  l'on  peut  être  dans  le  cas  d'observer  des! 
pertes  de  connaissance  momentanées.    Si  l'une  ou  l'autre  veine  inno- 
minée  se  trouve  seule  comprimée,  la  dilatation  des  veines  s'observe  sur    i 
une  seule  moitié  de  la  tête  et  de  la  poitrine.  ! 

A  raison  de  la  pression  et  du  tiraillement  qu'éprouvent  les  nerfsi  \ 
intercostaux  et  le  plexus  brachial,  il  n'est  pas  rare  que  de  très-fortes  j 
douleurs  se  déclarent  dans  le  côté  droit  de  la  poitrine,  dans  le  creux  de  i 
l'aisselle  et  dans  le  bras  droit.  Les  douleurs  se  manifestent  souvent  pari  i 
accès  -,  comme  la  plupart  des  troubles  occasionnés  par  les  anévrysmes,  \ 
elles  peuvent  priver  le  malade  de  sommeil,  et  Lauth  les  compte  au  nombre'  i 
de  ces  symptômes  qui  amènent  une  mort  précoce  due  à  l'épuisement.      ;   , 

Par  le  fait  de  la  compression  du  tronc  innominé  ou  de  la  sousA  \ 
clavière  gauche,  le  pouls  radial  peut  devenir  excessivement  petit  de  l'uni 
ou  de  l'autre  côté,  et  même  disparaître  entièrement.  Ce  symptôme  est,  j 
d'autant  pliis  commun  et  plus  important  pour  le  diagnostic  des  ané-ii^ 
vrysmes  de  l'aorte,  que  la  traction  continuellement  exercée  sur  les  ori-l  ' 
fices  artériels,  ainsi  que  leur  obstruction  par  des  caillots,  peut  également;  I 
<în traîner  cette  inégalité  du  pouls. 

Aux  symptômes  qui  dérivent  de  la  compression  des  organes  voisins!  .j 
s'ajoutent  encore  ceux  du  ralentissement  de  la  circulation.  De  ce!  i 
nombre  est  avant  tout  la  pause  qui  s'observe  souvent  très-manifestement  i  J 
entre  l'impulsion  du  cœur  et  celle  de  fondée  sanguine  dans  les  artères  i 
gui  naissent  au  delà  de  l'anévrysme.  Ce  phénomène  devient  surtout  i 
remarquable  quand  l'anévrysme  siège  entre  les  vaisseaux  qui  nais-  J 
sent  de  la  crosse  ;  alors  le  pouls  se  fait  sentir  plus  tard  d'un  côté  que  de  ■  i 
l'autre;  on  en  est  encore  frappé  quand  l'anévrysme  occupe  l'aorte  des-|)ï 
cendante,  parce  que  dans  ce  cas  le  pouls  apparaît  bien  plus  tard  auxU 
extrémités  inférieures  qu'aux  extrémités  supérieures.  L'hypertrophie  du  ■  i 
cœur  ne  pouvant  compenser  que  temporairement  l'obstacle  que  Fané-  ;  ii 
vrysme  oppose  à  la  circulation,  les  malades  se  plaignent  dans  les  phases  I 
ultérieures  de  l'affection,  non-seulement  de  battements  de  cœur,  que,  i  ■; 
du  reste,  on  rencontre  partout  où  le  cœur  est  obligé  de  développer  une  i  j 
activité  extraordinaire,  mais  encore  on  finira  par  remarquer  chez  eux  j  i 
les  irrégularités  tant  de  fois  mentionnées  dans  la  distribution  du  sang;  j  i 
les  artères  perdent  une  partie  de  leur  contenu,  les  capillaires  et  les  ;  i 
veines  se  remplissent  davantage;  il  se  développe  un  marasme  générai  .  i 
et  de  Vhydropisie. 

Si  le  malade  ne  succombe  pas  à  ces  phénomènes  que  nous  venons  î 
de  décrire  en  dernier  lieu,  ou  aux  conséquences  de  la  gêne  de  la  respi-    j 
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ration  j  si  des  maladies  intercurrentes  ne  mettent  pas  fin  à  son  existence, 
la  rupture  de  V anévrysme  finit  par  se  produire  :  mais  on  se  tromperait, 
si  l'on  considérait  celte  terminaison  comme  constante,  ou  seulement 
comme  la  plus  ordinaire. 

Si  la  rupture  se  fait  en  dehors^  après  que  l'anévrysrae  a  déterminé 
une  tumeur,  la  peau  qui  le  recouvre  devient  de  plus  en  plus  mince, 
prend  une  teinte  livide,  puis  noirâtre,  et  enfin  se  mortifie.  Après  un  cer- 
tain temps  l'eschare  se  détache  ;  mais  un  flot  de  sang  n'échappe  pas  tou- 
jours immédiatement  de  la  plaie  qui  résulte  de  cette  élimination  ;  quel- 
quefois le  sang  retenu  par  des  caillots  ne  fait  que  sourdre  petit  à  petit, 
et  l'on  peut  même  réussir  à  arrêter  par  un  tamponnement  la  première 
hémorrliagie,  et  ce  n'est  qu'à  la  suite  d'hémorrhagies  répétées  que  le 
malade  meurt  épuisé.  —  Il  en  est  autrement,  quand  la  rupture  se  fait 
dans  la  plèvre^  le  péricarde^  la  trachée  ou  Vœsophage.  Alors  le  ma- 
lade meurt  souvent  subitement,  dans  un  état  de  santé  passable  et  aprè$ 
avoir  présenté  les  symptômes  d'une  hémorrhagie  interne,  d'une  hémo- 
ptysie ou  d'une  hématémèse  abondante.  —  Quand  la  perforation  s'est 
faite  dans  Va7'tère  pulmonaire  ou  dans  la  veine  cave,  il  se  peut  que  la 
■vie  se  conserve  encore  un  certain  temps.  Les  symptômes  que  l'on  observe 
alors  sont  ceux  d'une  stase  sanguine  excessive  dans  les  veines  de  la 
grande  circulation. 

Quoique  les  symptômes  les  plus  importants  des  anévrysmes  de  l'aorte 
soient  révélés  par  l'examen  physique,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'une 
forte  dyspnée,  la  cyanose,  la  dilatation  des  veines  de  la  moitié  supé" 
Heure  du  corps,  Yenflure  œdémateuse  de  ces  parties,  des  douleurs  viof 
lentes  du  côté  droit  et  du  bras  droit,  Vinégalité  du  pouls  radial  aux 
deux  bras,  une  pause  prolongée  entre  l'impulsion  diucœur  et  celle  4^ 
l'ondée  sanguine  aux  extrémités,  donnent  pour  le  moins  un  haut  degré 
de  probabilité  à  l'existence  d'un,  anévrysme  de  l'aorte. —  Les  symptômes 
décrits  varienit  selon  le  siège  de  l'anévrysme  dans  telle  ou  telle  région 
de  l'artère. 

Dans  les  anévrysmes  de  V aorte  ascendante,  ce  sont  le  plus  fréquem-- 
ment  la  veine  cave  et  le  poumon  qui  se  trouvent  lésés,  en  sorte  que  la 
cyanose  et  l'hydropisie  de  la  moitié  supérieure  du  corps,  jointes  à  une 
dyspnée  opiniâtre,  forment  les  symptômes  les  plus  constants  de  ce  genre 
d'anévrysmes. 

Dans  les  anévrysmes  de  la  crosse  de  V aorte,  ce  sont  au  contraire  la 
trachée  ou  le  nerf  vague  qui  supportent  la  plus  forte  pression,  d'où  ré" 
sultent  des  troubles  fonctionnels  correspondants;  dans  quelques  cas,  on 
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remarque  aussi  une  dysphagie  dépendant  de  la  pression  supportée  par  j^ 
l'œsophage.  En  outre,  c'est  dans  cette  circonstance  que  l'on  observe  le 
plus  souvent  l'inégalité  du  pouls  aux  deux  bras. 

Dans  les  anévrysmes  de  l'aorte  descendante  thoracique,  on  voit  naître 
de  violentes  douleurs  dans  le  dos,  quelquefois  l'impossibilité  d'étendre 
la  colonne  vertébrale,  et  même  la  paraplégie,  si  la  destruction  des  verte-  \\ 
bres  fait  des  progrès.  Ici  encore  la  déglutition  peut  devenir  difficile  et 
une  forte  dyspnée  peut  être  produite  par  la  compression  du  poumon. 

Les  troubles  fonctionnels  et  les  symptômes  subjectifs  occasionnés  par 
les  anévrysmes  de  l'aorte  abdominale  sont  des  plus  variés.  Par  la  pres- 
sion sur  les  nerfs  et  l'érosion  de  la  colonne  vertébrale,  ces  anévrysmes  |  i 
peuvent  déterminer  les  douleurs  névralgiques  les  plus  vives,  plus  tard 
même  la  paralysie  des  extrémités  inférieures;  par  la  pression  sur  les  [i 
organes  de  la  digestion,  des  coliques,  de  la  constipation,  des  vomisse-  |  ^ 
ments.  En  comprimant  le  foie  et  ses  conduits,  ils  peuvent  faire  naître  un  i 
ictère  opiniâtre;  enfin,  ils  engendrent  quelquefois  la  rétention  d'urine  h 
en  comprimant  les  reins  et  les  uretères.  Lorsque  l'anévrysme  siège  inn-|:î; 
médiatement  au-dessous  du  diaphragme,  ce  dernier,  devenu  douloureux,  |-i 
est  repoussé  en  haut,  et  le  cœur  se  déplace  en  haut  et  en  dehors.  ;  : 

Symptômes  physiques. 

Aussi  longtemps  que  l'anévrysme  de  l'aorte  enfermé  par  le  thorax  nei  1 
vient  pas  à  toucher  la  paroi,  l'examen  physique  reste  stérile  pour  le  dia-i  i 
gnostic.  Déjà  alors,  il  est  vrai,  le  bruit  respiratoire  peut  être  diminué]  i 
dans  l'un  ou  l'autre  poumon ,  ou  bien  on  entend  une  sibilancè  con-jo'i 
stante  à  l'endroit  qui  correspond  à  une  forte  bronche  comprimée  ;  mais}  s 
ces  phénomènes  donnent  lieu  à  une  interprétation  trop  variée,  pour  per-? 
mettre  d'en  tirer  une  conclusion  certaine.  jf  ! 

Lorsque  l'anévrysme  vient  toucher  la  poitrine,  alors  Vaspect  exté-^  . 
rieur  permet,  pour  ainsi  dire,  toujours  de  constater  au  point  de  contact]  i 
une  pulsation  évidente,  que  l'on  sent  encore  plus  distinctement  à  la|  l'i 
palpation.  La  pulsation  est  isochrone  avec  l'impulsion  du  cœur  ou  la 
suit  de  près,  ordinairement  elle  est  plus  forte  que  cette  dernière  et  près-  i 
que  toujours  accompagnée  d'un  frôlement  particulier  (frémissement  ca-  ; 
taire).  L'endroit  où  la  pulsation  se  montre,  est,  dans  les  anévrysmes 
de  l'aorte  ascendante,  ordinairement  au  bord  sternal  droit,  dans  le  j 
deuxième  espace  intercostal  ;  dans  les  anévrysmes  de  la  crosse,  on  la  sent  i 
à  la  fourchette  du  sternum  ;  dans  ceux  de  l'aorte  descendante  thoracique,    j 
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sur  le  côté  gauche  des  dernières  vertèbres  dorsales.  De  nouveaux  phéno- 
mènes sont  révélés  par  l'aspect  extérieur  et  la  palpalion,  une  fois  que 
l'anévrysme  a  pénélré  à  travers  la  cage  thoracique.  Au  commencement, 
on  voit  alors  ordinairement  un  espace  intercostal  qui  forme  une  saillie 
bombée.  Cette  tumeur,  bientôt  prend  de  l'extension  d'une  manière  con- 
tinue, s'implante  solidement  sur  le  thorax,  et  donne  manifestement  la 
sensation  d'une  excroissance  venue  de  la  profondeur.  La  forme  demi- 
spbérique  se  perd  quelquefois  par  la  suite,  et  la  tumeur  devient  bossuée. 
Il  arrive  très-rarement,  et  seulement  lorsque  le  sac  est  rempli  de  cail- 
lots, que  la  pulsation  fasse  défaut. 

Le  son  de  la  percussion,  aussi  loin  que  l'anévrysme  s'appuie  contre 
la  paroi  ou  la  soulève  en  tumeur,  est  d'une  matité  absolue  ;  la  résis- 
tance aux  doigts  qui  percutent,  paraît  considérablement  augmentée. 

A  l'auscultation  des  anévrysmes  qui  s'appuient  contre  la  paroi  thora- 
cique, on  entend,  ou  des  bruits  anormaux,  ou  un  bruit  normal  simple 
ou  double.  L'explication  de  ces  symptômes  et  de  leur  diversité  est  assez 
difficile.  —  Comme  les  anévrysmes  de  l'aorte  abdominale  ne  permettent 
pour  ainsi  dire  jamais  d'entendre  plus  d'un  seul  bruit,  Bamberger  suppose 
que  les  bruits  diastoliques  normaux  ou  anormaux,  que  l'on  entend  dans 
l'anévrysme  de  l'aorte  thoracique,  sont  le  résultat  d'une  simple  transmis- 
sion du  bruit  des  valvules  aortiques.  D'après  lui,  quand  les  valvules  sont 
saines,  on  entend  un  bruit  diastolique  normal;  quand  elles  sont  insuf- 
fisantes, un  bruit  diastolique  anormal.  —  Le  premier  bruit  que  l'on 
entend  en  appliquant  l'oreille  sur  un  anévrysme,  est  produit,  d'après 
Bamberger,  par  la  tension  et  les  vibrations  du  sac  anévrysmal  ^  par 
contre,  un  bruit  anormal  systolique  peut  être  transmis  à  l'oreille  par 
l'orifice  aortique  rétréci  ;  ou  bien  il  est  dû  à  des  vibrations  irrégulières 
de  la  paroi  anévrysmale,  ou  bien  enfin  à  la  pression  à  laquelle  l'ané- 
vrysme lui-même  ou  un  vaisseau  voisin  (l'artère  pulmonaire  par  exemple) 
est  exposé.  L'existence  de  bruits  anormaux  systoliques  dus  à  des  rugosi- 
tés de  la  paroi  interne  ou  de  l'orifice  de  l'anévrysme  paraît  invraisem- 
blable, et  dans  tous  les  cas  très-rare,  d'après  Bamberger. 

§  4.  —  Diagnostic. 

C'est  surtout  avec  les  grandes  tumeurs  cancéreuses  de  la  plèvre  et 
du  médiastin,  que  l'on  confond  facilement  les  anévrysmes  de  l'aorte. 
Ces  tumeurs  peuvent,  aussi  bien  que  les  anévrysmes,  rétrécir  la  cavité 
thoracique,   comprimer  et  tirailler  les  organes  voisins  ;   elles  peuvent 
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même,  en  s'appuyant  d'une  part  contre  l'aorte,  de  l'autre  contre  la  paroi  tt 
thoracique,  donner  lieu  à  une  pulsation  bornée  à  un  endroit,  et  plus  tard,  \  i 
à  un  gonflement  extérieur  dans  lequel  les  pulsations  se  font  sentir.  Lai 
distinction  de  ces  deux  états  se  fonde  sur  les  éléments  suivants  :  1°  Près-  ) 
que  jamais  le  cancer  de  la  plèvre  n'est  primitif:  à  peu  près  constamment  'i 
il  se  développe  après  coup  et  précédé  par  le  cancer  d'un  autre  organe; .  ' 
principalement  il  suit  l'extirpation  du  cancer  de  la  mamelle.  Lorsque  ;i 
ces  conditions  étiologiques  font  défaut,  le  diagnostic  d'un  anévrysmeréijt-|fi 
nit,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  plus  de  probabilité  en  sa  faveur  que  S  j 
celui  du  cancer.  2°  La  pulsation  dans  le  cancer,  élevé  sous  forme  de  tu- 
meur au-dessus  de  la  paroi  thoracique,  ne  laisse  jamais  reconnaître  une  |.i 
expansion  latérale;  par  contre,  l'anévrysmede  l'aorte  se  dilate  visiblement 
dans  tous  les  sens  à  chaque  pulsation.  3°  La  pression  du  cancer  sur 
l'aorte  peut  bien  donner  lieu  à  un  bruit  systolique,  tel  qu'on  l'entend  dans  ■  ] 
chaque  artère  que  l'on  comprime  avec  le  stéthoscope,  mais  jamais  on  |;1 
n'entendra  dans  le  cancer  de  la  plèvre  un  bruit  double,  normal  ou  anor-  !  ( 
mal,  comme  cela  s'observe  si  souvent  dans  les  anévrysmes  de  l'aorte.  ;  } 
à°  Il  arrive  très-rarement,  pour  ainsi  dire  jamais,  que  l'on  aperçoive,  i 
dans  les  tumeurs  cancéreuses  qui  compriment  l'aorte,  des  différences  |  i 
du  pouls  des  deux  côtés.  b°  Les  symptômes  des  anévrysmes  de  l'aorte  ]  l 
que  nous  venons  de  décrire  se  distinguent  par  des  alternatives  de  1 
paroxysmes  et  de  repos  ;  les  symptômes  des  tumeurs  cancéreuses  sont  \ 
plus  constants.  ; 

Le  diagnostic  différentiel  de  l'anévrysme  de  l'aorte  et  de  Vanévrysme  '  i 
du  tronc  innommé  ne  peut  être  établi  avec  certitude.  Les  symptômes  i 
attribués  à  l'anévrysme  du  tronc  innominé  :  la  pression  sur  la  veine  cave  j  « 
supérieure,  sur  la  bronche  droite,  sur  le  plexus  brachial  droit,  la  fair  «  I 
blesse  et  le  retard  du  pouls  radial  droit,  la  matité,  la  pulsation,  l'enflure  '  '■; 
de  la  région  sterno-claviculaire  droite,  se  présentent  au  même  degré  dans  i 
les  anévrysmes  de  la  crosse  de  l'aorte.  ;  i 

§  5.  —  Pronostic.  \  i 

!: 

La  guérison  des  anévrysmes  de  l'aorte  est  un  fait  rare.  Il  n'existe  '<  \ 

aucun  cas  de  guérison  d'un  anévrysme  reconnu  pour  tel.  Par  contre,  la  i 

vie  peut  quelquefois  être  conservée  pendant  des  années,  à  moins  qu'une  ; 

intervention  thérapeutique  débilitante  n'ait  amené  une  prompte  consomp-  i 
tion  du  malade. 
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§  6.  —  Traitement. 

Les  saignées  répétées  à  de  courts  intervalles,  fort  en  vogue  autrefois, 
restent  sans  aucune  influence  sur  la  guérison  des  anévrysmes  de  l'aorte. 
II  en  est  de  même  de  la  digitale  qu'on  prescrivait  comme  les  saignées, 
dans  l'intention  de  diminuer  la  pression  sur  les  parois  intérieures  des 
anévrysmes,  de  rendre  par  là  la  guérison  possible,  ou  d'arrêter  au 
moins  l'extension  du  sac  anévrysma!.  Nous  en  dirons  autant  de  la  me- 
sure qui  consiste  à  réduire  les  malades  atteints  d'anévrysmes  de  l'aorte 
4  un  minimum  de  subsistance,  c'est- à- dire  à  les  laisser  pour  ainsi 
dire  mourir  de  faim,  pour  diminuer  chez  eux  la  masse  du  sang.  Ce 
procédé,  tant  va»té  autrefois,  contribue  tout  au  plus  à  rendre  les  ma- 
lades de  bonne  heure  hydropiques,  et  à  les  faire  périr  plus  tôt.  Le  conseil 
de  leur  administrer  de  V acétate  de  plomb  et  des  médicaments  riches  en 
tannin,  qui  devaient  favoriser  la  coagulation  du  sang  et  la  formation  de 
caillots  dans  le  sac,  a  été  dicté  par  une  idée  purement  théorique  et  ne 
mérite  aucune  confiance. 

Aussitôt  qu'un  anévrysme  de  l'aorte  a  été  reconnu,  on  doit  avoir  soin 
que  le  malade  évite  tout  ce  qui  peut  contribuer  à  augmenter  chez  lui  l'ac- 
tion du  cœur  :  on  lui  recommandera  de  vivre  sobrement,  pour  se  sous- 
traire à  la  pléthore  passagère  qu'entraîne  chaque  intempérance,  mais  en 
même  temps  on  lui  fera  prendre  une  nourriture  substantielle,  azotée, 
pour  le  mettre  à  l'abri  d'un  appauvrissement  du  sang. —  Aussitôt  qu'une 
tumeur  s'élève  au-dessus  de  la  paroi  thoracique,  et  que  la  peau  qui  la 
recouvre  commence  à  rougir,  on  lui  recommandera  de  porter  sur  la 
tumeur  un  vase  de  fer-blanc  rempli  d'eau  froide  et  moulé  sur  la 
tumeur.  —  L'électropuncture,  que  l'on  a  parfois  employée,  même  contre 
les  anévrysmes  de  l'aorte,  pour  déterminer  la  coagulation  de  leur  con- 
tenu, a  eu  jusqu'à  présent  trop  peu  de  résultats  heureux  pour  engager 
à  répéter  cette  opération.  Contre  les  violentes  douleurs  névralgiques,  nous 
sommes  réduits  à  administrer  des  narcotiques. 
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CHAPITRE    m. 

RUPTURE    DE    l'AORTE. 

Il  arrive  rarement  qu'il  se  fasse  une  déchirure  de  l'aorte,  quand  ses  î: 
tuniques  sont  saines.  Dans  la  plupart  des  cas  de  rupture  spontanée,  les 
tuniques  ont  été  le  siège  des  dégénérescences  décrites  au  premier  cha- 
pitre, ou  de  la  dégénérescence  graisseuse  simple,  mentionnée  au  cha- 
pitre des  anévrysmes.  Ceci  s'applique  même  aux  cas  dans  lesquels 
l'aorte,  excessivement  distendue,  se  déchire  au-dessus  d'un  étranglement, 
car  là  encore  les  parois  sont  presque  toujours  malades. 

Dans  quelques  cas,  la  rupture  ne  se  fait  d'abord  que  dans  les  tuniques 
interne  et  moyenne,  tandis  que  l'externe,  plus  flexible  et  plus  extensible, 
reste  intacte  pour  un  certain  temps.  Alors  le  sang  s'épanche  entre  la  !  >' 
tunique  moyenne  et  l'externe,  les  sépare  l'une  de  l'autre,  et  de  cette  M 
manière  on  voit  naître  une  tumeur  fusiforme,  remplie  de  sang  et  com-i  4 
muniquant  par  la  fissure  des  tuniques  interne  et  moyenne  avec  l'intérieur  i  i 
de  l'artère  :  —  c'est  ce  qui  s'appelle  un  anévrysme  disséquant.  D'après  | 
les  observations  de  Rokitansky,  cet  état  est  susceptible  de  guérison.  11 
est  bien  plus  fréquent,  qu'au  bout  de  quelques  heures  ou  de  quelques  i 
jours  déjà,  la  mort  arrive  par  le  fait  d'une  déchirure  qui  atteint  éga-  ' 
lement  la  tunique  externe,  ce  qui  donne  lieu  à  l'épanchement  du  sang:  ; 
dans  le  péricarde,  le  médiastin,  la  plèvre.  Au  moment  même  de  la  rup-  ;  i 
ture,  le  malade  ressent  une  violente  douleur,  mais  bientôt  il  pâlit,  se  re- 1  i 
froidit,  reste  sans  pouls;  il  survient"des  hoquets,  des  syncopes  profondes, 
et  d'autres  symptômes  d'hémorrhagie  interne. 


CHAPITRE    IV. 

RÉTRÉCISSEMENT    ET    OBLITÉRATION   DE    l' AORTE. 

L'étroitesse  congénitale  du  système  aortique  se  rencontre  quelque- 
fois, d'après  Rokitansky,  et  surtout  chez  le  sexe  féminin  ;  elle  est  accom- 
pagnée de  phénomènes  semblables  à  ceux  produits  par  la  petitesse  con- 
génitale du  cœur  :  pâleur,  disposition  aux  syncopes,  développement 
arriéré  de  tout  le  corps,  et  principalement  des  organes  sexuels. 
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Un  rétrécissement  partiel  de  l'artère  aorte  s'observe  quelquefois  par 
le  fait  d'une  persistance  de  ce  que  l'on  est  convenu  d'appeler  l'islhme  de 
l'aorte,  c'est-à-dire  cette  portion  du  vaisseau  située  entre  la  sous- 
claviére  gauche  et  le  canal  artériel.  D'aulres  fois,  ce  rétrécissement  est 
remplacé  par  une  oblitération.  Les  causes  en  vertu  desquelles  l'isthme  de 
l'aorte,  ayant  pendant  la  vie  fœtale  représenté  une  communication  rétré- 
cie  entre  la  crosse  et  l'aorte  descendante,  communication  bientôt  dilatée 
après  la  naissance,  conserve  dans  ces  cas  son  rétrécissement  et  s'oblitère 
même,  ne  sont  pas  exactement  connues.  On  a  supposé  que  le  canal 
artériel  se  ferme  par  un  thrombus,  et  que  selon  les  circonstances  ce 
thrombus  pourrait  se  continuer  jusque  dans  l'aorte,  ou  bien  encore  que 
le  canal  artériel,  pendant  qu'il  s'oblitère,  pourrait,  en  revenant  sur  lui- 
même,  déterminer  un  retrait  des  parois  de  l'aorte.  L'une  et  l'autre  ex- 
plication sont  frappées  d'insufïïsance,  attendu  que  le  rétrécissement  et 
l'oblitération  de  l'aorte  ont  été  rencontrés  même  dans  des  cas  où  le 
canal  artériel  était  resté  ouvert. 

La  suite  obligée  d'un  rétrécissement  de  l'aorte  est  V hypertrophie  du 
ventricule  gauche  et  la  dilatation  de  la  portion  artérielle  comprise 
entre  le  cœur  et  le  rétrécissement.  Ce  qui  est  encore  plus  important,  ce 
sont  les  dilatations  colossales  qu'éprouvent  les  branches  de  l'artère  soùs- 
clavière  et  leurs  anastomoses  avec  les  artères  intercostales  aortiques. 
Les  ramifications  les  plus  minces  se  tranforment  ici  en  larges  branches 
à  parois  épaisses,  et  il  se  produit  une  circulation  collatérale  tellement 
complète,  que  le  sang,  en  contournant  l'obstacle,  parvient  en  suffisante 
quantité  de  la  crosse  de  l'aorte  dans  l'aorte  descendante.  Les  anasto- 
moses les  plus  importantes  pour  la  circulation  collatérale  sont  celles  qui 
s'établissent  entre  la  première  intercostale,  née  de  la  sous-clavière,  et  les 
intercostales  suivantes  qui  proviennent  de  l'aorte  descendante.  De  même, 
il  se  forme  de  larges  anastomoses  entre  l'artère  scapulaire  supérieure,  la 
scapulaire  inférieure,  la  cervicale  transverse  et  entre  les  artères  inter- 
costales. Une  dilatation  énorme  s'observe  sur  la  mammaire  interne  et 
les  intercostales  antérieures  qui  s'en  séparent.  Même  la  branche  termi- 
nale de  la  mammaire  interne,  l'épigastrique  supérieure,  se  dilatent,  et 
amènent  par  de  larges  communications  avec  Tépigastrique  inférieure  le 
sang  à  l'artère  iliaque. 

Quelle  que  soit  l'importance  de  l'anomalie  représentée  par  l'oblitéra- 
tion de  l'artère  aorte,  elle  est  ordinairement  bien  supportée,  reste  long- 
temps latente,  et  les  individus  qui  en  sont  atteints  peuvent  arriver  à  un 
âge  très-élevé  (jusqu'à  quatre-vingt-douze  ans).  Dans  d'autres  cas,  les 
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malades  se  plaignent  de  battements  de  cœur,  de  battements  fatigants 
dans  les  carotides  ou  bien  de  quelques  symptômes  d'hypérémie  cérébrale. 
Plus  tard,  il  se  développe  un  état  cachectique,  et  dans  presque  la  moitié|'w 
des  cas,  la  mort  arrive  au  milieu  des  symptômes  du  marasme  et  de 
l'hydropisie.  Nous  voyons  donc  que  l'obstacle,  si  grave  qu'il  soit,  que 
l'oblitération  de  l'aorte  peut  opposer  à  la  circulation,  se  trouve  compensé 
pour  un  certain  temps  par  l'hypertrophie  du  cœur;  mais  que  là  encore 
la  compensation  finit  par  devenir  incomplète,  et  qu'alors  se  manifestent  i 
les  symptômes,  relatés  antérieurement,  d'un  ralentissement  de  la  circu-|  :i 
lation,  de  la  pléthore  veineuse  et  de  l'appauvrissement  du  sang.  Dansi  ; 
d'autres  cas,  la  mort  est  le  résultat  d'une  rupture  du  cœur  ou  de  l'aorte,  i 
sans  doute,  toujours  après  une' dégénérescence  préalable  des  parois  de 
ces  organes.  ! 

Le  diagnostic  de  cette  maladie  s'appuie  essentiellement  sur  les  phé- 1 
nomènes  de  la  circulation  collatérale  que  nous  venons  de  décrire,  et  sur  i  ( 
la  disparition  du  pouls  dans  les  ramifications  de  l'aorte  abdominale.  On  i 
voit  et  l'on  sent  chez  ces  malades,  dans  le  dos,  à  côté  de  l'omoplate,  sur  i 
la  convexité  des  côtes,  à  l'épigastre,  des  artères  et  des  paquets  artériels  i 
dilatés,  offrant  des  sinuosités  vermiculaires  et  donnant  des  pulsations  l 
très-sensibles. —  Le  long  du  parcours  de  l'artère  mammaire  interne,  on 
entend  près  du  sternum  un  bruit  de  souffle.  La  même  chose  s'observe  • 
partout  où  des  artères  dilatées  se  font  reconnaître  par  la  Tue  ou  le  tou-  f  ' 
cher. —  Sur  les  artères  tibiales  antérieures,  et  même  sur  la  poplitée  et  i 
la  fémorale,  on  ne  sent  au  contraire  que  faiblement  les  pulsations,  et  '. 
quelquefois  elles  manquent  complètement,  Bamberger  croit  que  ces  di-  i  I 
verses  circonstances  permettront  toujours  de  reconnaître  la  mala^îie  à  <  i 
coup  sûr.  i 

Pour  ce  qui  concerne  le  traitement  du  rétrécissement  de  l'aorte,  nous  i 
renverrons  le  lecteur  à  tout  ce  que  nous  avons  dit  au  sujet  du  traitement  i  < 
des  rétrécissements  de  l'orifice  aortique.  t  I 
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CHAPITRE   V. 

MALADIES   DE    L'ARTÉRE    PULMONAIRE. 

Les  inflammations  aiguës  se  terminant  par  suppuration  sont  aussi 
r  rares  dans  l'artère  pulmonaire  que  dans  l'artère  aorte.  —  Les  modifica- 
I  tîons  de  la  tunique  interne,  décrites  par  nous  sous  le  nom  d'endartérite 
chronique,  manquent  souvent  dans  l'artère  pulmonaire,  alors  même  que 
tout  le  système  aortique  est  devenu  le  siège  d'une  dégénérescence  avan- 
cée. Par  contre,  on  les  trouve  assez  fréquemmeDt,  et  en  l'absence  même 
d'une  maladie  simultanée  de  l'aorte,  dans  les  anomalies  valvulaires  de 
i'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  avec  hypertrophie  consécutive  du 
ventricule  droit.  Dittrich  fait  dépendre  de  ces  modifications  la  fréquence 
dès  infarctus  hémorrhagiques  dans  le  poumon  d'individus  atteints  de  ma- 
ladies du  cœur. 

Les  anèvrysmes  de  l'artère  pulmonaire  constituent  une  des  plus 
grandes  raretés  et  n'atteignent  presque  jamais  un  volume  considérable. 
Dans  un  cas  observé  par  Skoda,  on  trouva  un  anévrysme  de  l'artère  pul- 
monaire de  la  dimension  d'un  œuf  d'oie.  Pendant  la  vie,  le  malade  avait 
présenté  les  symptômes  d'une  grave  perturbation  de  la  circulation,  il 
avait  été  cyanose  et  hydropique,  mais  l'examen  physique  n'avait  pu  four- 
nir aucun  élément  de  diagnostic. 

Une  dilatation  diffuse  de  l'artère  pulmonaire  se  rencontre  très-fré- 
Tpiemment  dans  ces  états  morbides  qui  entraînent  la  dilatation  et  l'hy- 
pertrophie du  cœur  droit.  Presque  jamais  le  son  que  la  paroi  thoracique 
rend  à  la  percussion  ne  s'en  trouve  modifié  (Skoda),  mais  il  n'est  pas 
rare  qu'il  en  résulte  un  ébranlement,  le  plus  souvent  diastolique,  et  même 
«ïie  pulsation  évidente  qui  correspond  à  l'origine  de  l'artère  pulmo- 
naire. 

Vocclusion  des  ramifications  déliées  de  cette  artère  par  des  embolies 
entraînées  avec  le  torrent  sanguin  a  été  décrite  à  l'occasion  des  méta- 
stases du  poumon.  L'occlusion  des  branches  plus  fortes  peut  déterminer 
une  dyspnée  excessive,  même  une  mort  subite,  en  rendant  une  portion 
étendue  du  poumon  impropre  à  la  respiration  par  la  suppression  de  la 
circulation  au  delà  de  l'obstacle. 
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CHAPITRE    VI. 

MALADIES  DES  GROS  TRONCS  VEINEUX. 

Il  ne  sera  question  ici  que  des  maladies  des  veines  caves  et  des  veines 
pulmonaires,  les  maladies  des  veines,  périphériques  devant  être  expo- 
sées dans  les  traités  de  chirurgie,  et  les  maladies  de  la  veine  porte  et  des 
veines  d'autres  organes  trouvant  une  place  plus  convenable  aux  cha- 
pitres des  maladies  du  foie,  etc. 

Dans  les  î)eme5  caves,  on  ne  rencontre  point  d'inflammations  pri- 
mitives. Dans  quelques  cas  rares  seulement,  on  observe  l'inflammation, 
et  la  perforation  des  parois  de  la  veine  cave  inférieure  par  des  abcès  du 
foie  et  du  tissu  cellulaire  rétro-péritonéal.  Les  inflammations  des  veines, 
pulmonaires  se  terminant  par  une  formation  d'abcès  ne  sont  pas  moinsf 
rares.  ' 

Les  dilatations  des  gros  troncs  veineux  se  rencontrent  dans  les  ma-; 
ladies  du  cœur,  et  dans  d'autres  affections  qui  déterminent  une  stase^ 
sanguine  dans  le  système  veineux  ;  les  rétrécissements  sont  dus,  pour 
ainsi  dire,  exclusivement  à  la  compression  par  une  tumeur  voisine. 

Une  thrombose  'primitive,  c'est-à-dire  une  coagulation  spontanée  du  \ 
contenu  des  veines,  conduisant  plus  tard  seulement  à  l'inflammation  de.;  \ 
la  paroi,  s'est  vue  parfois  dans  la  veine  cave  ascendante*  Mais  dans  ces  i 
cas,  la  coagulation  n'occupait  originairement  qu'une  Ir anche,  surtout  i 
la  veine  crurale  de  l'un  ou  de  l'autre  côté,  et  ne  s'est  propagée  que  plus!  ( 
tard  au  tronc  commun.  La  formation  d'un  Ihrombus  dans  la  veine  cavei  ; 
peut  être  reconnue  dans  certaines  circonstances  :  lorsqu'à  l'œdème  ferme  i  i 
et  douloureux  de  la  phlegmasie  blanche  dans  une  jambe  se  joint  subi-  i 
tement  le  gonflement  douloureux  de  l'autre,  lorsqu'en  même  temps  la  ; 
sécrétion  urinaire  se  trouve  subitement  supprimée,  ou  que  de  faibles  ■ 
quantités  seulement  d'une  urine  sanguinolente  sont  excrélées,  on  est  en:  i 
droit  de  supposer  que  le  thrombus  s'est  propagé  sur  la  veine  cave  et  les  I 
veines  rénales.  .  î  : 
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CHAPITRE   PREMIER. 

CATARRHE   DE    LA   MUQUEUSE   BUCCALE. 
§  l'^'".  —  Pathogénie  et  éliologie. 

La  muqueuse  de  la  bouche  est  tout  particulièrement  exposée  à  l'in- 
fluence des  agents  nuisibles  qui  provoquent  des  catarrhes  sur  toutes  les 
autres  muqueuses  ;  d'où  il  résulte  que  le  catarrhe  de  la  muqueuse  buc- 
cale est  une  maladie  extrêmement  fréquente  ;  toutefois  ce  n'est  qu'à 
notre  époque  que  les  modifications  désignées  sous  le  nom  de  catarrhe, 
lorsqu'elles  se  produisent  sur  les  autres  muqueuses,  ont  également  reçu 
le  nom  de  catarrhe  huccal  quand  elles  se  produisent  sur  la  muqueuse 
de  la  bouche  (Pfeuffer). 

Les  influences  nuisibles  qui  occasionnent  le  catarrhe  buccal  sont^ 
1°  ]es  irritations  qui  agissent  sur  la  muqueuse  de  la  bouche.  Les  deiits, 
en  perçant  les  gencives,  font  souvent  naître  la  stomatite  catarrhale,  même 
dans  ses  formes  les  plus  intenses.  Cette  maladie  est  due  également  aux 
dents  à  bords  tranchants,  aux  abcès  dentaires,  aux  plaies  dans  l'intérieur 
de  la  bouche,  à  l'introduction  de  substances  très-chaudes  ou  très-froides 
ou  agissant  chimiquement,  à  l'habitude  de  fumer  ou  de  mâcher  du  ta- 
bac, etc.  Un  efî'et  semblable  est  produit  par  l'usage  des  préparations 
mercurielles,  non-seulement  sous  forme  de  pommade  appliquée  sur  les 
gencives,  ou  bien  de  préparations  pulvérisées  ou  liquides  introduites 
dans  la  bouche,  mais  encore  après  les  frictions  faites  avec  la  pommade 
mercurielle  sur  la  peau  ou  l'administration  de  pilules  mercurielles  bien 
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enveloppées.  En  effet,  le  mercure,  absorbé  par  la  peau  ou  le  tube  intes- 
tinal, arrivant  dans  l'intérieur  de  la  bouche  par  la  sécrétion  des  glandes 
salivaires,  la  muqueuse  reçoit  également  l'irritation  directe  de  cette  sub- 
stance. Souvent  il  suffit  de  faibles  doses  de  mercure  pour  occasionner 
une  stomatite  mercurielle,  et  cela  se  conçoit  facilement,  quand  on  songe 
que  les  mercuriaux  avalés  avec  la  salive  sont  résorbés  dans  l'intestin, 
d'où  ils  reviennent  de  nouveau  dans  la  bouche,  et  ainsi  de  suite  jusqu'à 
ce  qu'ils  quittent  enfin  définitivement  le  corps.  —  La  sensibilité  de  la 
bouche  à  l'action  du  mercure  diffère  selon  les  individus;  c'est  pourquoi  la 
stomatite  se  déclare  de  bonne  heure  chez  les  uns  et  tard  chez  les  autres, 
de  même  que  les  frictions  d'onguent  mercuriel  sont  suivies  plus  ou 
moins  promptemenl  de  la  dermatite  superficielle,  que  nous  décrirons 
plus  tard  sou's  le  nom  d'eczéma  mercuriel. 

La  stomatite  catarrhale,  dans  beaucoup  de  cas,  se  propage  2°  d'or- 
ganes  voisins  sur  la  muqueuse  buccale.  Les  plaies  et  les  inflammations 
de  la  face,  surtout  l'érysipèle,  les  inflammations  du  gosier,  se  compliquent 
pour  ainsi  dire  toujours  d'un  catarrhe  de  la  muqueuse  buccale.  Ce  ca- 
tarrhe secondaire  de  la  bouche,  à  une  époque  où  une  langue  fortement 
chargée  était  considérée  comme  le  signe  certain  d'un  trouble  delà  diges- 
tion, faisait  envisager  l'érysipèle  de  la  face  et  l'angine  comme  une  simple 
manifestation  d'un  trouble  gastrique  et  le  traiter  comme  tel. — La  propa- 
gation d'un  catarrhe  de  la  muqueuse  du  nez  ou  des  bronches  à  celle  de 
la  bouche  est  moins  constante. —  Le  catarrhe  aigu  et  chronique  de  l'es- 
tomac se  complique,  au  contraire,  très-fréquemment  d'un  catarrhe  buc- 
caL  Beaumont,  qui  avait  l'occasion  de  comparer  la  muqueuse  stomacale 
du  Canadien  Saint-Martin  à  celle  de  la  bouche  de  cet  individu,  s'est 
convaincu  que  les  modifications  subies  par  l'une  en  déterminaient  aussi- 
tôt d'analogues  sur  l'autre,  et  l'expérience  journalière  vient  à  l'appui  de 
cette  observation.  Mais,  s'il  est  vrai  que  le  catarrhe  de  la  bouche  vient 
constamment  s'ajouter  à  celui  de  l'estomac,  il  n'est  cependant  pas  per- 
mis de  conclure  réciproquement  à  l'existence  d'un  catarrhe  de  l'estomac, 
chaque  fois  que  l'on  s'aperçoit  de  la  présence  d'un  catarrhe  buccal. 

Le  catarrhe  buccal  est  3°  assez  souvent  le  symptôme  d'un  mal  con- 
stitutionnel général.  Parmi  les  maladies  dyscrasiques  aiguës,  ce  sont 
surtout  le  typhus  et  la  scarlatine  qui  s'accompagnent  de  modifications 
particulières  de  la  muqueuse  buccale,  modifications  qui  ont  essentielle- 
ment le  caractère  catarrhal  ;  nous  en  parlerons  plus  en  détail  à  l'occa- 
sion de  la  symptomatologie  de  ces  mêmes  maladies.  Parmi  les  dyscrasies 
chroniques,  ce  sont  la  syphilis  et  le  mercurialisme  qui  déterminent  assez 
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souvent  le  catariiie  de  la  bouche  et  du  pharynx.  La  langue  chargée  se 
retrouve  dans  presque  toutes  les  maladies  fébriles.;  cependant  on  irait 
évidemment  trop  loin,  si  l'on  voulait  en  inférer  que  chaque  fièvre  doit 
nécessairement  se  compliquer  d'un  catarrhe  buccal  (voyez  ^  h). 

Dans  beaucoup  de  cas  enfin,  les  causes  occasionnelles  nous  sont 
inconnues.  Pfeufîer  cite  au  nombre  des  causes  les  veilles  prolongées, 
d'autres  observateurs  les  souffrances  morales. 

Il  est  remarquable  que,  chez  certains  malades,  un  catarrhe  buccal  se 
prolonge  pendant  des  années  avec  une  grande  opiniâtreté,  sans  que  l'on 
puisse  constater  une  influence  nuisible  agissant  sur  eux  d'une  manière 
durable. 

'§2.  —  Anatomie  pathologique. 

Rarement  on  a  'l'occasion  d'observer  le  catarrhe  <aiffu  de  la  boucTie 
dans  sa  période  de  crudité.  Ce  n'est  qu'après  une  action  irritante  très-in- 
tense et  quelquefois  pendant  une  dentition  pénible,  que  l'on  peut  voir 
au  début,  la  muqueuse  buccale  d'un  rouge  foncé  et  remarquablement 

.  sèche.  A  cet  état  succède,  dans  la  période  de  dédin,  une  sécrétion  abon- 
dante d'un 'liquide  troublé  parla  présence  de  jeunes  cellules. —  Lorsque 
l'irritation  n'a  été  que  d'une  faible  intensité,  ou  bien  quand  la  stomatite 
buccale  n'^t  que  la  complication  d'un  catarrhe  aigu  de  l'estomac,  la 
rougeur  intense  et  la  sécheresse  de  la  boudhe  ne  s'observent  point,  ou  du 
moins  très-passagèrement. 

De  bonne  heure  la  muqueuse  et  le  trssu  sous-muqueux  enflent  for- 
tement, la  sécrétion  augmente  et  les  jeunes  cellules  se  forment  en  quan- 
tité. L'enflure  est  surtout  remarquable  aux  bords  de  la  langue  et  à  la 
face  interne  des  joues.  La  langue  devient  comme  trop  large  pour  être 
contenue  entre  les  dents,  et  laisse  apercevoir  sur  ses  bords  latéraux  l'em- 
preinte peu  profonde  de  ces  dernières.  Une  mucosité  trouble  couvre  la 
face  interne  des  joues,  les  gencives  et  surtout  la  langue.  Sur  les  prolonge- 
ments des  papilles  filiformes,  la  mucosité  et  les  jeunes  cellules  adhèrent 
le  plus  facilemenl,  et  de  cette  manière  on  trouve  la  langue  plus  ou 

I  moins  chargée. 

lie  catarrhe  chronique  de  la  'bouche  offre  des  traits  semblables.  Le 
gonflement  de  la  muqueuse  devient  encore  plus  considérable  ;  sur  la  face 
interne  des  lèvres,  des  joues  et  au  palais,  il  n'est  pas  rare  de  trouver  de 
petites  granulations  à  peine  de  la  grosseur  d'un  grain  de  millet  (glandes 
muqueuses  tuméfiées);  une  mucosité  jaune,  épaisse,  recouvre  en  couches 
assez  fortes  les  gencives,  surtout  aux  environs  des  dents;  les  filaments 
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épithéliaux  prolongés  des  papilles  filiformes  ressemblent  à  un  duvet  ;  i 
blanchâtre,  et  communiquent  à  la  langue  un  aspect  tomenteux  ou  velu  U 
(lingua  hirsuta).  A  l'examen  microscopique  (Miquel),  on  reconnaît  que  i  | 
dans  le  catarrhe  chronique  de  la  bouche,  Tenduit  qui  recouvre  la  langue  >  ; 
est  en  grande  partie  composé  de  cellules  épithéliales  comme  dans  le  ca-  ; 
tàrrhe  aigu.  Ces  cellules  renferment  des  gouttelettes  de  graisse  et  une  li 
masse  brunâtre  finement  granulée,  et  il  n'est  pas  rare  d'en  voir  plusieurs  |  n 
réunies,  formant  ainsi  des  plaques  assez  grandes,  colorées  en  brun.  En  ï  î 
même  temps,  cet  enduit  contient  des  bâtonnets  qui  représentent  les  fila-  \  i 
ments  épithéliaux  rompus  des  papilles  filiformes  (Kœlliker),  Sur  beau-  |  s 
coup  de  ces  prolongements  épithéliaux  végètent  des  cryptogames  fili-  |  i 
formes,  dont  la  matrice  entoure  les  lamelles  épithéliales  cornées  sous  la 
forme  d'une  écorce  granuleuse.  Enfin,  on  y  trouve  des  gouttelettes  de  i 
graisse,  des  vibrions,  et  le  plus  souvent  des  restes  d'aliments.  |., 

•H 

§  3.  —  Symptômes  et  marche.  '   >: 

Nous  n'avons  que  peu  de  chose  à  ajouter  aux  signes  objectifs  énumé- 1  rj 
rés  au  paragraphe  précédent.  Dans  les  formes  intenses  du  catarrhe  aigu  |  i 
de  la  muqueuse  buccale,  telles  que  nous  les.  avons  décrites  en  premier  ;  i 
lieu,  il  existe  une  douleur  brûlante  et  une  tension  dans  la  bouche.  Lesi  i 
petits  enfants  refusent  de  mordre  sur  le  hochet  ou  sur  la  racine  de  vio-  \  i 
lette  qu'on  a  l'habitude  de  leur  donner  pour  faciliter  le  percement  des<  | 
gencives  parles  dents.  Ils  pleurent  quand  on  leur  introduit  le  doigt  dans!  5 
la  bouche,  et  lorsqu'ils  essayent  de  teter,  ils  lâchent  aussitôt  le  sein  en^  1 
exprimant  leur  douleur  par  des  contorsions  et  des  cris.  Dans  quelques  1 
cas,  dont  la  fréquence  a  été  exagérée  par  le  public,  il  survient  ce  que  l'oni  i 
appelle  communément  «les  convulsions  dentaires  »,  auxquelles  les  en-»  ' 
fants  peuvent  succomber,  sans  qu'à  l'autopsie  on  trouve  aucune  altéra-i  I 
tion  matérielle  des  organes  centraux.  Au  point  de  vue  actuel  de  la  science,  1 
ces  convulsions  doivent  être  envisagées  comme  des  phénomènes  réflexes,!  1 
dus  à  ce  que  dans  les  organes  centraux  l'excitation  violente  des  nerfs^  ; 
sensibles  de  la  bouche  se  transmet  aux  nerfs  moteurs.  Néanmoins  il  est  1 
encore  douteux  si  c'est  au  catarrhe  aigu  de  la  bouche  ou  à  l'irritation  i 
directe  des  gencives  par  les  dents  qui  les  perforent,  que  ces  phénomènes  | 
doivent  être  attribués.  (Voyez  au  tome  II,  chapitre  deVéclampsie.)  ] 

Dans  les  faibles  degrés  du  catarrhe  aigu  de  la  bouche,  caractérisé  pai  ■ 
l'augmentation  de  la  sécrétion  muqueuse  et  la  formation  de  masses  abon-  1 
dantes  do  jeunes  cellules,  les  malades  se  plaignent  avant  tout  de  per-    1 
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version  du  goût  ;   ils  prétendent  avoir  dans  la  bouche  des  glaires,  des 
matières  pâteuses,  qu'ils  cherchent  à  éloigner  par  des  efforts  de  crache- 
ment. Lorsqu'ils  mâchent  des  substances  qui  offrent  une  certaine  ré- 
sistance ,  ils  éloignent  ainsi  Tenduit  qui  recouvre  la  langue,  et  le  goût 
redevient  plus  pur  pour  un  certain  temps.  Quelques  malades  se  plaignent 
aussi  d'avoir  la  bouche  amère.  C'est  là  pour  le  public  un  signe  certain 
«  de  l'entrée  de  la  bile  dans  l'estomac  »,  et  pour  plus  d'un  médecin,  de 
la  présence  d'un  état  bilieux  au  lieu  d'un  état  pituiteux  (status  biliosus, 
nonpituitosus).  Le  goût  amer,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  doit  être 
considéré  comme  un  symptôme  subjectif,  nullement  produit  par  quelque 
substance  amère,  mais  bien  par  une  aberration  des  nerfs  delà  gustation. 
—  A  ces  symptômes  s'ajoute,  le  matin  surtout,  une  odeur  fétide  de  la 
I  bouche.  Elle  tient  à  la  décomposition  des  cellules  qui  se  sont  accumulées, 
■I  et  se  perd  après  que  les  malades,  en  prenant  leur  premier  repas,  ont  éloi- 
gné de  la  langue  ces  cellules  en  voie  de  décomposition.  Il  est  douteux 
que  la  céphalalgie  frontale,  phénomène  très-fréquent  dans  le  catarrhe  aigu 
de  l'estomac,  puisse  se  rencontrer,  en  dehors  de  celui-ci,  comme  le  sym- 
ptôme d'un  simple  catarrhe  de  la  bouche.  —  L'ensemble  des  symptômes 
.  que  nous  venons  d'exposer  n'est  pas  à  beaucoup  près  toujours  lié  à  des 
:  troubles  de  la  digestion  stomacale.  Les  malades  ont  souvent  la  sensa^ 
tien  normale  de  la  faim;   ils  préfèrent,  il  est  vrai,  les  aliments  acides, 
-  salés  et  piquants,  capables  d'exciter  les  nerfs  du  goût  à  travers  les  couches 
épithéliales.  Souvent  rien  n'annonce  que  l'estomac  refuse  de  dissoudre 
!  les  substances  ingérées  ;  les  repas  ne'  sont  suivis  ni  de  pression  à  l'épi- 
'  gastre,  ni  d'éructations,  ni  d'autres  symptômes  d'une  digestion  troublée. 
'  A  la  vérité,  on  peut  avoir  quelquefois  de  la  peine  à  persuader  au  malade 
1]  que  son  estomac  est  sain  et  nullement  rempli  de  matières  décomposées. 
•  La  langue  fortement  chargée,  le  goût  pâteux,  amer,  nidoreux,  la  fétidité 
de  l'haleine,  lui  paraissent  réclamer  si  impérieusement  l'administration 
d'un  vomitif,  qu'il  considère  comme  superflues  toutes  les  autres  ques- 
tions qu'on  est  dans  le  cas  de  lui  adresser. 

Les  degrés  faibles  du  catarrhe  chronique  de  la  bouche^  tels  qu'on 
I  les  rencontre  chez  la  plupart  des  fumeurs,  donnent  lieu  à  des  symptômes 
'  subjectifs  peu  intenses.  Ce  n'est  qu'au  réveil,  que  les  débris  d'épithé- 
lium  amassés  pendant  la  nuit  donnent  la  sensation  de  l'empâtement  et 
1  une  haleine  fétide  ;  mais  bientôt  ces  débris  sont  balayés  parles  ahments, 
et  aucune  incommodité  ne  se  fait  sentir  dans  la  journée;  cependant  ces 
I  individus  préfèrent  généralement  les  mets  piquants  aux  mets  doux  et  de 
'  peu  de  saveur. 
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Dans  les  cas  plus  sérieux,  le  catarrhe  buccal  chronique  devient  un 
mal  très-incommode  pour  les  individus  qui  en  sont  atteints.  On  les  voiti  l 
passer  une  partie  de  la  matinée  à  faire  des  efforts  d'expectoration,  à 
cracher,  à  racler  la  langue  et  à  nettoyer  avec  des  brosses  rudes  les  dents 
et  les  gencives  pour  en  détacher  la  mucosité  adhérente.  Le  goût  restel  i\ 
perverti  pendant  la  journée  entière,  la  fétidité  de  l'haleine  ne  se  perd 
point.  Les  malades  consultent  le  médecin  pour  être  débarrassés  a;  de 
l'accumulation  de  glaires  »  contre  lesquels  ils  ont  employé  en  vain  les 
eaux  minérales,  les  pilules  de  Morrison,  de  Strahl  et  autres,  et.  qui  trop 
souvent  leur  ont  suscité  une  hypochondrie  grave.  Ces  plaintes  amères 
forment  souvent  contraste  avec  Taspect  florissant  et  le  bon  état  de  lai  nu-ï 
trition;  des  renseignements  anamnestiques  pris  exactement  prouventi 
que  des  mets  même  indigestes  ont  été  bien  supportés.  Il  faut  être  piîér-| 
venu  de  ces  états  pour  en  comprendre  la  signification,  le  cas  échéant,  et 
les  traiter  avec  succès, 

%li. —  Diagnostic. 

L'enduit  de  la  langue  que  Ton  remarque  dans  le  catarrhe  de  la  bouche  i 

ne  doit  pas  être  confondu  avec  celui  que  l'on  rencontre  chez  l'homme  i 

sain,  surtout  le  matin,  sur  la  partie  postérieure  de  la  langue,  et  que  j 
Ton  doit  considérer  comme  un  enduit  normal.  Cet  enduit  est  dû  à  ce  que; 

pendant  la  nuit,  par  suite  de  l'arrivée  et  de  la  sortie  de  l'air  par  lesi  ] 

fosses  nasales,  les  parties  liquides  dans  les  régions  avoisinantes  de  Laji  i 

bouche  s'évaporent,  en  sofie  que  les  lamelles  épithéliales,  qui,  dans  lesi  \ 

conditions  même  normales,  ne  cessent  de  se  détacher,  se  dessèchent,  et  i 
forment  un  enduit  opaque.                                                                      j 

Dans  la  plupart  des  maladies  fébriles,  tout  le  dos  de  la  lajQgue  prend  i  i 

un  aspect  blanchâtre.  Encore  cet  état  de  la  langue  n'annonce  pas,  à  beau-  i  i 

coup  près  constamment,  une  hyperplasie  cellulaire,  un  catarrhe,  buc)-|  i 

cal,  mais  il  provient  de  ce  que  la  peau  éliminant  plus  de  liquides,,  laj  i 

bouche  en  sécrète  moins,  en  sorte  que  les  lamelles  épithéliales  sont  main-  ! 

tenues  moins  humides  et  paraissent  moins  transparentes.  Ajoutez  à  cela,  f  : 

que  les  individus  atteints  de  fièvre  souffrent  de  perte  d'appétit  et  s'ahsr-  '•  ' 

tiennent  principalement  de  mâcher  des  substances  solides  qui  éloigne-  1 

raient  le  plus  facilement  le  dépôt  épithélial.  De  même  qiue  chez  les  indir  ! 

vidus  atteints   de  marasme   et   dont  la  peau  reste  sèche,   il   se   fait  . 

constamment  une  desquamation  visible  de  lamelles  épidermiques,,  sans  i 

que  la  formation  et  réiimination  de  ces  lamelles  soient  augmentées»;  de.  i 
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même,  dans  les  états  fébriles,  les  cellules  épiihéliales  de  la  cavité  bue- 
^;ale  deviennent  plus  apparentes,  sans  que  pour  cela  elles  soient  formées 
ou  détachées  em  plus  grand  nombre.  Une  confusion  de  l'enduit  catarrhal 
de  la  muqueuse  linguale  avec  l'enduit  des  maladies  fébriles  sera  évitée, 
par  l'observation  de  l'intumescence  et  de  l'humidité  de  la  muqueuse,  qui 
«e  font  jamais  défaut  dans  le  catarrhe  buccal  ;^  tandis  que  dans  les  affec- 
tions fébriles,  la  langue  paraît  plate,  étroite,  quelquefois  même  remar- 
quablement pointue,  que  la  bouche  est  sèche,  et  qu'à  raison  de  cette 
sécheresse,  les  malades  se  plaignent  de  la  soif. 

Quant  à  la  éistimelion  entre  le  catarrhe  buccal  simple  et  le  catarrhe 
compliqué  de  gastrite  catarrhale,  voyez  section  III,  chapitre  I. 

§  5.  —  Pronostic. 

Si  nous  faisons  abstraction  des  accès  convulsifs  de  la  dentition,  qui 
parfois  deviennent  dangereux  pour  l'existence,  et  dont  la  relation  avec  le 
catarrhe  de  la  bouche  paraît  encore  douteuse,  le  pronostic,  quoadvitam, 
du  catarrhe  buccal  est  extrêmement  favorable.  Quant  au  rétablissement 
complet,  le  pronostic  parait  moins  favorable,  surtout  dans  le  catarrhe 
chronique,  quoique  dans  ce  cas  encore  un  traitement  rationnel,  sans 
idée  préconçue,  et  une  obéissance  malheureusement  trop  rare  de  la  pan 
du  malade,  permettent  d'espérer  des  résultats  heureux. 

§  6 .  —  Traitement. 

L'indication  causale  ne  peut  être  remplie  dans  tous  les  cas.  Les  inci- 
sions des  gencives,  dans  la  dentition  difficile,  sont  d'un  efifet  probléma- 
tique ;  les  petites  plaies  peuvent  s'enflammer  et  donner  lieu  à  une  aggra>- 
vation  du  catarrhe.  Les  aspérités  dentaires,  qui  restent  facilement 
inaperçues,  doivent  être  éloignées  avec  soin;  les  plaies  dans  l'intérieur  de 
la  bouche  et  les  abcès  dentaires  seront  traités  suivant  les  règles  de  l'art. 
Quand  l'habitude  de  fumer,  surtout  l'usage  des  cigares  forts,  entraîne 
une  des  formes  fâcheuses  de  la  stomatite  catarrhale,  on  doit  interdire  le 
cigare  complètement,  ou,  si  l'on  ne  peut  obtenir  davantage,  on  ne  tolérera 
que  ceux  qui  sont  légers,  et  l'on  recommandera  de  les  fumer  par  un  bout 
de  cigare  ;  ou  bien  on  conseillera  la  pipe  longue,  qui  est  beaucoup  moins 
nuisible.  Le  catarrhe  de  la  bouche  dû  à  l'usage  des  mercuriaux  exige 
l'interruption  du  traitement,  et  de  plus  on  devra  soigneusement  enlever 
de  la  peau  tout  reste  d'onguent  gris.  —  La  stomatite  catarrhale  secon- 
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daire  se  perd  généralement  en  même  temps  que  l'érysipèle,  l'angine,  le 
catarrhe  de  l'estomac,  d'où  elle  dépend.  Nous  verrons  plus  loin  que  ce 
dernier  n'exige  à  beaucoup  près  pas  aussi  souvent  l'administration  d'un 
vomitif,  qu'on  a  l'habitude  de  le  donner  dans  la  pratique.  L'aspect  mo- 
mentanément plus  net  de  la  langue  après  le  vomissement  tient  à  des  con- 
ditions purement  mécaniques  et  ne  prouve  nullement  que  le  catarrhe  de 
la  bouche  et  de  l'estomac  se  soit  amélioré.  —  Dans  le  catarrhe  de  la 
bouche  dû  à  des  dyscrasies,  l'indication  causale  se  confond  avec  le  trai- 
tement de  la  maladie  première. 

L'indication  morbide,  lorsqu'il  s'agit  d'une  muqueuse  aussi  acces- 
sible aux  agents  médicamenteux,  sera  remplie  le  mieux  par  le  traitement 
local.  Ce  traitement  est  surtout  réclamé  par  cette  forme  du  catarrhe  buc- 
cal chronique,  qui  persiste  avec  une  certaine  indépendance  et  avec  une 
grande  opiniâtreté,  après  que  la  cause  occasionnelle  a  depuis  longtemps 
disparu.  Je  recommande  avec  instance  un  remède  domestique  bien  connu 
contre  l'opiniâtreté  de  cet  «  état  glaireux  »  .  Il  consiste  à  mâcher  lente- 
ment le  soir,  avant  de  se  coucher,  de  petits  morceaux  de  rhubarbe.  Il 
m'est  impossible  d'attribuer  l'effet  souvent  surprenant  de  ce  moyen  à 
l'action  secondaire  de  la  rhubarbe  sur  la  muqueuse  de  l'estomac,  pour 
la  raison  très-simple  que  cette  substance  prise  en  pilules,  même  faciles  à 
dissoudre,  ne  donne  pas  de  résultats  pareils. 

Dans  le  catarrhe  chronique  idiopathique,  on  obtient  encore  de  beaux 
succès  par  les  collutoires  faits  avec  une  solution  de  bicarbonate  de  soude, 
ou  bien  en  buvant  à  jeun  et  lentement  une  bouteille  de  soda-water;  cet 
effet  s'explique  par  la  propriété  bien  connue  des  carbonates  alcalins  de 
diminuer  la  viscosité  du  mucus,  de  le  rendre  plus  fluide.  Si  ce  traite- 
ment reste  sans  effet,  on  doit  employer  sans  crainte  la  solution  de  sublimé 
recommandée  par  Pfeuffer  (5  à  10  centigrammes  sur  500  grammes 
d'eau),  avec  laquelle  on  enduira  au  pinceau  l'intérieur  de  la  bouche  ; 
on  peut  employer  de  la  même  manière  la  solution  recommandée  par 
Henoch  (nitrate  d'argent,  5  centigrammes  ;  eau,  15  grammes).  Les  ré- 
sultats obtenus  à  l'aide  de  ces  prescriptions  dans  le  catarrhe  buccal  ne 
le  cèdent  sous  aucun  rapport  à  ceux  obtenus  par  les  mêmes  moyens  dans 
les  autres  catarrhes. 
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CHAPITRE   II. 

STOMATITE    CROUPALE    ET    DIPHTHÉRITIQUE. 

§  l""".  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Les  inflammations  à  exsudât  riche  en  fibrine  et  facilement  coagulable 
ne  se  présentent  que  rarement  sur  la  muqueuse  buccale.  Ceci  s'applique 
principalement  à  la  forme  croupale  proprement  dite  de  l'inflammation, 
c'est-à-dire,  celle  dans  laquelle  l'exsudat  est  déposé  sur  la  surface  libre 
de  la  muqueuse,  et  ne  laisse  par  conséquent  aucune  perte  de  substance 
après  son  élimination.  Ce  vrai  croup  de  la  bouche  se  rencontre  par- 
fois dans  le  fond  de  cette  cavité  comme  continuation  de  l'angine  crou- 
pale. 

Le  processus  diphthéritique,  c'est-à-dire  cette  forme  de  l'inflamma- 
tion dans  laquelle  l'exsudat  riche  en  fibrine  se  dépose  en  même  temps  - 
dans  l'épaisseur  même  de  la  muqueuse,  en  sorte  que  son  élimination 
1  laisse  à  sa  suite  une  perte  de  substance,  s'observe  un  peu  plus  souvent 
dans  la  bouche.  Tel  est  le  caractère  :  1°  des  formes  intenses  de  la  sto- 
matite mercurielle  ;  tel  encore  est  le  genre  d'aff'ection  que  l'on  rencontre 
2"  dans  les  épidémies  d'inflammation  diphthéritique  de  l'arri&re-bouche, 
que  nous  décrirons  sous  le  nom  d'angine  maligne,  et  dans  laquelle  l'in- 
flammation spécifique  se  propage  sur  la  cavité  buccale. 

§  2.  —  Anatotnie  pathologique. 

Dans  le  croup  de  la  bouche,  on  voit  les  plaques  blanches  qui  sont 
I  déposées  sur  le  pharynx  rougi  et  tuméfié,  et  surtout  sur  les  amygdales, 
l' se  propager  également  sur  les  piliers  antérieurs  du  \oile  du  palais  et  sur 
les  parties  avoisinantes  de  la  bouche.  Ces  plaques  sont  faciles  à  détacher  ; 
'  les  surfaces  dénudées  sont  d'un  rouge  foncé,  et  l'on  y  voit  apparaître 
I  quelques  points  de  sang. 

La  stomatite  diphthéritique,  lorsqu'elle  est  due  à  l'abus  prolongé  des 
mercuriaux^  siège  dans  des  parties  bien  déterminées  de  la  bouche,  c'est- 
à-dire  sur  les  bords  latéraux  de  la  langue  et  aux  points  de  contact  des 
joues  et  des  lèvres  avec  les  dents.  Dans  ces  endroits,  on  remarque  d'abord 
une  coloration  d'un  blanc  sale  de  la  muqueuse.  On  ne  parvient  pas  à 
enlever  ces  taches  par  le  frottement  ;  au  bout  de  quelques  jours  déjà  la 
couche  superficielle  de  la  muqueuse  tombe  en  même  temps  que  l'exsu- 
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dat  dont  elle  était  infiltrée,  et  sur  les  places  que  nous  venons  de  mer]  * 
tionner  il  se  |forme  des  ulcères  superficiels,  de  mauvais  aspect,  qui  s 
nettoient  lentement  et  finissent  par  se  cicatriser  à  partir  des  bords. 

Une  forme  bien  plua  rare  de  la  diphlhérite  buccale  est  celle  dans  l 
quelle  l'exsudat  infiltre  et  détruit  la  muqueuse  dans  toute  son  épaisseui 
La  face  interne  de  la  bouche  se  transforme  alors  sur  une  grande  étei 
due,  en  une  eschare  livide  et  mollasse.  Quand  cette  dernière  est  détf 
chée,  il  reste  une  vaste  surface  ulcérée,  à  bords  irréguliers  et  à  fou 
inégal.  Cette  perte  de  substance  rie  se  remplit  que  lentement  de  grani 
lations,  et  comme  la  muqueuse  détruite  ne  peut  se  régénérer  et  se  trou\ 
remplacée  par  du  tissu  conjonctif  inodulaire,  il  se  forme  des  cicatric«| 
noueuses  et  même  des  brides  et  des  pseudo-ankyloses. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Le  erxyup  de  la  bouche  modifie  peu  les  symptômes  de  l'angine  crou 
pale,  et  l'examen  local  annonce  seul  la  propagation  de  l'angine  àlacavît^  \ 
buccale.  [  , 

La  stomatite  diphthéritique  est  surtout  douloureuse,  quand  les  esj 
chares  éliminées  ont  laissé  à  leur  suite  des  ulcérations.  La  masticatio'  j 
et  la  simple  conversation  peuvent  exagérer  ces  douleurs  au  point  de  le  i 
rendre  insupportables.  La  sécrétion  des  glandes  salivaires  et  muqueuse  i 
se  trouve  énormément  augmentée  ;  le  malade  ne  peut  plus  dormir,  parc;  i 
que  le  produit  de  cette  sécrétion,  s'il  n'est  pas  rejeté,  coule  dans  le  laryn;  > 
et  y  provoque  la  toux  ou  des  accès  d'étouffement  ;  si,  couché  sur  le  côtéj  i 
il  parvient  à  s'endormir,  il  se  réveille  bientôt  sous  l'impression  dj  ' 
froid,  que  lui  donne  l'oreiller  inondé  de  salive.  Aux  places  exemptes  d'esj  i 
chares  ou  d'ulcères  adhère  un  enduit  très-épais,  jaune,  visqueux,  (fuii  i 
l'on  retrouve  sur  la  langue,  les  gencives  et  surtout  les  bords  dentaires.  L; 
décomposition  de  cet  enduit,  et  principalement  celle  des  parcelles  élirai  i 
nées  de  la  muqueuse,  fait  que  la  bouche  exhale  une  odeur  de  putréfactioi!  ! 
très-pénétrante.  Cette  fétidité  est-elle  en  partie  due  à  la  décompositiai'  >. 
du  cyanure  de  potassium,  principe  normal  de  la  salive,  et  à  une  for-'  i 
mation  de  sulfhydrate  d'ammoniaque,  c'est  ce  qui  reste  encore  à  prouver}  i 
Même  lorsque  l'on  a  cessé  de  faire  usage  de  préparations  mercurielliesl  i 
les  douleurs,  la  salivation  et  la  mauvaise  odeur  ne  se  perdent  en  généra  i 
qu'à  la  longue.  La  diphthérite,  même  superficielle,  n'exige  pas  moim  { 
de  huit  à  quinze  jours  pour  que  les  malades  se  trouvent  dans  un  étal  ; 
supportable.  Dans  les  cas  de  diphthérite  plus  profonde,  la  guérison  marche  I 
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1  bien  plus  lentement  ;  des  troubles  permanents  peuvent  même,  comme 
nous  l'avons  dit  au  paragraphe  précédent,  survivre  à  la  maladie. 

§  4.  —  Traitement. 

Le  croup  de  la  bouche  exige  le  traitement  local  que  nous  avons  pré- 
conisé pour  l'angine  croupale.  Dans  V inflammation  diphlhéritique  de  la 
(bouche,  on  ne  négligera  pas  de  rendre  les  malades  attentifs  à  la  marche 
lente  de  l'affection.  Ils   supporteront  leurs  souffrances  beaucoup  plus 
facilement,  en  ne  voyant  pas  leurs  espérances  de  guérison  déçues  d'un 
I  jour  à  l'autre  ;  mais,  si  vous  leur  promettez  que  leur  état  deviendra  sup- 
|i  portable  à  coup  sûr  au  huitième  ou  au  neuvième  jour,  sinon  plus  tôt,  ils 
conserveront  de  la  patience  et  se  résigneront  à  la  nécessité.  Au  début 
de  la  maladie,  les  lavages  fréquents  de  la  bouche  avec  de  l'eau  froide  ou 
h  bien  avec  un  mélange  d'eau  et  de  vin  rouge;  plus  tard  des  applications 
I  au  pinceau  d'acide  chlorhydrique  étendu,  ou  mieux  encore  d'une  solution 
I  âe  nitrate  d'argent  :  voilà  ce  qui  convient  bien  mieux  que  l'usage  interne 
Ide  l'iodure  de  potassium  ou  des  prétendus  antidotes  du  mercure,  ou  que 
l'application  aussi  douloureuse  qu'inutile  de  l'alcool  camphré,  etc.,  sur 
(les  surfaces  internes  de  la  bouche.  Le  remède  le  plus  efficace,  quoique 
1  très-douloureux,  consiste  à  toucher  de  temps  à  autre  les  ulcères  avec  le 
crayon  de  nitrate  d'argent. 


CHAPITRE    III. 

ULCÈRES    DE    LA    BOUCHE. 
§1^'^.  —  Pathogénie  et  étiologie. 


Les  ulcères  catarrhaux  se  présentent  sur  la  muqueuse  de  la  bouche 
sous  forme  d'ulcères  catarrhaux  diffus,  érosions  catarrhales,  et  sous 
celle  d'ulcères  folliculaires.  On  a  donné  le  nom  d'aphlhes  aux  premiers, 
comme  à  tous  les  petits  ulcères  ronds  et  superficiels  des  membranes  mu- 
queuses ;  cependant  cette  dénomination  est  irrationnelle,  en  ce  sens  qu'elle 
a  été  employée  pour  désigner  encore  d'autres  affections  de  la  bouche  et 
des  plus  variées.  Nous  ne  savons  pas  pourquoi  une  formation  surabon- 
dante de  jeunes  cellules,  qu'on  ne  rencontre  dans  le  catarrhe  simple  qu'à 
la  surface  de  la  muqueuse,  se  continue  jusque  dans  le  tissu  même,  ou 
dans  les  glandes  de  cette  dernière,  en  boursouflant,  en  ramollissant  et 
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en  détruisant  le  tissu  et  en  transformant  les  glandes  en  petits  abcès 
d'abord,  puis  après  avoir  perforé  leur  paroi  supérieure,  en  ulcères  infun-  i 
dibuliformes.  De  même,  sur  la  muqueuse  de  la  bouche,  les  conditions 
qui  font  qu'un  catarrhe  donne  lieu  à  des  ulcères  nous  sont  inconnues. 
Les  érosions  catarrhales  se  présentent  à  certaines  époques  très-fréquem- 
ment, surtout  chez  les  enfants  (1),  tandis  qu'à  d'autres  époques  elles  sont 
beaucoup  plus  rares  ;  on  est  tenté  de  croire  qu'il  se  développe  là  un 
contagium,  parce  que  souvent  plusieurs  membres  d'une  même  famille  ' 
sont  successivement  atteints  de  la  maladie. —  Il  existe  des  individus  qui  [ 
souffrent  périodiquement,  et  sans  cause  connue,  d'ulcères  folliculaires  de 
la  bouche.  Bamberger  affirme  que  chez  les  femmes  ces  ulcères  se  pré- 
sentent parfois  régulièrement  à  Tépoque  de  la  menstruation;  je  suis  en  , 
mesure  de  confirmer  cette  observation.  , 

On  remarque  quelquefois  de  petites  vésicules  suivies  d'excoriations  ; 
extrêmement  douloureuses  dans  le  voisinage  du  sommet  de  la  langue; 
elles  paraissent  dues  à  des  irritations  locales  ;   du  moins,  les  malades 
accusent  généralement  une  petite  brûlure  ou  une  autre  cause  plus  ou  , 
moins  semblable  comme  point  de  départ.  [; 

Des  ulcères  irréguliers  aux  angles  des  mâchoires  supérieure  et  infé-  j 


J'  1 
(1)  Cette  stomatite  ulcéreuse  ou  ulcéro-membraneuse   des  enfants,  qui  est  due  a     j 

l'encombrement  dans  les  salles  des  hôpitaux,  est,  d'après  M.  Bergeron,  auteur  d'un     j 

excellent  mémoire  sur  ce  sujet  {Archives  générales  de  médecine,   5^  série,  1S59,  *  1 

t.    XIV,   p.    446),  absolument  la   même  maladie   que  la   stomatite  ulcéreuse  des  i   ! 

soldats.  Cette  dernière,  très-fréquente  et  presque  endémique  dans  nos  armées  de  >  i 

terre,  tandis  qu'elle  est  à  peu  près  inconnue  dans  la  flotte,  et  dans  les  armées  des  i>  i 

autres  Etats  de  l'Europe,  à  l'exception  de  la  Belgique,  est  bien  différente  de  la  gan-  ■  i 

grène  de  la  bouche  et  du  scorbut.  Elle  est  souvent  épidémique,  probablement  conta-  ■'   i 

gieuse,  et  même  inoculable;  les  ulcérations  qu'elle  cause  siègent  à  la  face  interne  des  ;  1 

joues,  aux  gencives,  au  voile  du  palais,  etc.,  sont  précédées  par  une  plaque  molle,  i  J 

jaune,  qui  est  détruite  et  laisse  à  sa  place  une  perte  de  substance  recouverte  d'une  «  I 

bouillie  grisâtre  et  comme  plâtreuse,  circonscrite  par  des  bords  tuméfiés.  Ces  ulcéra-  ',  l 

lions  sont  précédées  ou  accompagnées  par  un  état  général  fébrile,  anorexie,  prostra,-  |  | 

tion,  céphalalgie,  etc.  Elles  ne  durent  habituellement  pas   plus   de  deux  septénaires,  ;  < 

même  lorsque  la  maladie  est  abandonnée  à  elle-même.  Pour  M.  Bergeron,  qui  l'a  étu-     • 

diée  comparativement  à  l'hôpital  Sainte-Eugénie  et  dans  les  hôpitaux  militaires,  la  sto-  ; 

matite  ulcéro-membraneuse  est  la  même  chez  les  enfants  et  chez  les  soldats  ;  c'est     * 

aussi  la  même  affection  que  la  stomatite  pseudo-membraneuse  de  MM.  Blache  et  Guer-     : 

sant,  que  la  stomatite  gangreneuse  de  M.  Taupin,  et  la  gangrène  scorbutique  que  Bre- 

lt)nneau  a  observée  sur  les  soldats  de  la  légion  de  la  Vendée.  Le  traitement  spécifique     ' 

est  le  chlorate  de  potasse  à  la  dose  de  4  grammes  par  jour  en  potion. 

V.  C.        '  ' 
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Heure  résultent,  d'après  Bednar  et  Bamberger,  de  la  fonte  d'un  exsudât 
fibrineux  qui  infdtre  la  muqueuse;  ils  s'observent  pour  ainsi  dire  ex- 
clusivement sur  les  enfants,  et  on  les  dit  très-fréquents  dans  les  habi- 
tations humides  et  malsaines,  et  surtout  dans  les  hôpitaux  des  enfants 
trouvés  et  dans  les  maisons  d'accouchement. 

Les  ulcères  varioliques  proviennent  des  pustules  de  la  variole,  qui 
peuvent  envahir  la  muqueuse  de  la  bouche  aussi  bien  que  la  peau. 
iMême  les  vésicules  de  l'herpès  peuvent  se  propager  sur  la  cavité  buccale, 
let  donner  lieu  à  de  petits  ulcères  herpétiques . 

Les  ulcères  calleux  qui  sont  déterminés  sur  la  langue  par  les  bords 
I  tranchants  des  dents,  les  ulcérations  qui  naissent  aux  gencives  par  Tac- 
cumulation  du  tartre,  rentrent  dans  le  domaine  de  la  chirurgie.  Les  ul- 
cères syphilitiques  et  scorbutiques  seront  traités  dans  des  chapitres 
spéciaux. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Les  érosions  catarrhales  auxquelles  on  donne  communément  le  nom 

d'aphthes  ont  leur  siège  au  sommet  et  sur  les  bords  de  la  langue,  à  la 

I  face  interne  des  lèvres  et  des  joues.  Ce  sont  des  ulcères  à  peu  près  de  la 

I  grosseur  d'une  lentille,  ronds  et  superficiels,  formant  quelquefois  par  leur 

réunion  des  figures  irrégulières;  leur  fond  est  couvert  d'une  membrane 

d'un  blanc  grisâtre  ou  jaunâtre,  et  qui  ne  laisse  à  découvert  que  le  bord 

rouge  de  l'ulcère.  Laguérison  se  fait  de  l'extérieur  à  l'intérieur,  sans  lais- 

I  ser  de  cicatrice.  Dans  le  reste  de  la  bouche,  on  observe  les  symptômes 

du  catarrhe  :  formation  abondante  de  mucus  et  de  cellules. 

Les  ulcères  folliculaires  siègent  de  préférence  sur  la  face  interne  des 
I  lèvres  et  des  joues,  tandis  que  sur  la  langue  on  les  voit  plus  rarement.  Ils 
sont  caractérisés  au  commencement  par  une  vésicule  d'un  brillant  nacré, 
qui  bientôt  ae  rompt  et  laisse  apercevoir  une  ulcération  longue  de  plu- 
sieurs millimètres,  généralement  un  peu  ovalaire.  Le  fond  de  cet  ulcère 
est  très-jaune  et  lardacé,  couvert  d'un  mince  produit  de  sécrétion;  les 
bords  sont  élevés,  rouges,  légèrement  indurés.  Quelquefois  il  n'existe 
qu'un  seul  ulcère;  dans  d'autres  cas,  on  en  trouve  un  certain  nombre. 

Les  petites  vésicules  et  excoriations  du  sommet  de  la  langue  ne  se 
reconnaissent  que  par  une  inspection  très-exacte.  Une  fois  que  la  vési- 
cule est  ouverte,  on  dirait  que  les  prolongements  épithéliaux  d'une  ou 
de  plusieurs  papilles  filiformes  sont  rompus  ;  on  n'aperçoit,  en  effet, 
qu'une  petite  place  rouge  et  peu  profonde. 
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Les  ulcères  irréguliers  aux  angles  des  mâchoires  occupent  parfois 
symétriquement  l'un  et  l'autre  côté.  Ils  peuvent  avoir  une  circonférence 
de  ipksieurs  millimètres,  leur  forme  est  irrégulière,  et  ils  donnent  lieu 
à  une  perte  de  substance  qui  peut  aller  jusqu'au  tissu  sous-muqueux. 

Les  ulcères  varioligues  abondent  sur  le  palais.  Après  que  les  pustules 
plates,  par  lesquelles  l'éruption  débute,  se  sont  rompues,  il  reste  des  ul- 
cères superficiels,  ronds,  qui  guérissent  facilement.  Les  ulcères  herpé- 
tiques siègent  ordinairement  sur  la  paroi  interne  des  lèvres  et  sur  le  pa- 
lais; les  vésicules,  qui  forment  des  groupes  semblables  à  oewx  des  vési- 
cules herpétiques  du  bord  des  lèvres,  éclatent  de  bonne  heuve  et  ^laissent 
de  petits  ulcères  superficiels  qui  geéris&ent  en  peu  de  temps. 

"§3.  —  Symptômes  et  marche. 

Les  érosions  catarrhales  occasionnent  presque  toujours  des  douleurs,  « 
sensibles  qui  sont  exagérées  par  la  parole  et  plus  encore  par  la  mastica-r  |  i 
tion.  La  sécrétion  des  glandes  muqueuses  de  la  bouche  et  des  glandes!  j 
salivaires  est  fortement  augmentée  ;  un  liquide  limpide  s'écoule  presque  i 
o&Bstamnaent  et  baigne  les  lèvres  et  le  menton  des  enfants.  L'odeur  re-  ;  i 
poussante  et  très- intense,  due  à  la  décomposition  des  lamelles  épithê-  ^  ) 
liales,  B  fait  donner  en  Allemagne,  a  la  stomatite  en  question,  le  nom  de  '■  \ 
((  iManéfaule  » ,  pourriture  de  la  bouche,  que  l'on  ;a  du  reste  imposé  à 'Hen  i 
d'aulîres  affections  plus  graves  encore  'de  cet  organe.  Un  traitement  ra- 
tionnel !a>mène  ume  prompte  guérison  'des  petites  ukérations,  et  presque  i 
jamais  la  maladie  ne  devient  dangereuse  par  elle-mên>e,  quoique,  d'un  ! 
autre  côté,  par  la  difficulté  qu'elle  oppose  à  l'alimentation,  elle  puisse  \ 
hâter  la  fiin  des  enfants  déjà  épuisés  par  d'autres  maladies.  ,  : 

Les  ulcères  folliculaires  sont  éga'lement 'douloureux  quand  lesindî-  1 
vidus  pad'eiïiit 'OU  imâchient, 'et  se  combinent  généralement  y\ec  les  sym-  ^  I 
ptôimes  d-u  oatarrfee  buccal.  Le  fond  'lardacé  et  le  bord  induré  de î'ulcère  l 
occasionnent  souvent  une  grande  frayeur  aux  personnes  autrefois  atteintes  >  i 
de  chancres,  ces  symptômes  leur  paraissant  annoncer  la  nature  syphiïi-  i  i 
lîque  ée  l-eur  maladie.  —  Encore  dans  cette  forme  la  guérison  a  Tieii  1  ' 
dans  peu  de  fours,  sous  l'influence  d'un  traitement  rationnel.  j  ' 

Les  vésicules  et  excoriations  du  sommet  de  la  langue  constituent  un  ;  I 
mal  aussi  fastidieux  que  bénin,  dont  k  guérison  se  faît  toute  seule  au  borit  ' 
de  deux 'OU  trois  jours.  Le  malaise  qui  l'accompagne  contracte  singulière-  i 
ment  avec  les  faibles  modifications  anatomiques.  i 

Les  ulcères  à  l'angle  des  mâchoires  gênent  la  mastication  e?t  la     i 
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déglutition,  et  occasionnent  d'assez  fortes  douleurs  à  bien  des  malades, 
tandis  que  chez  d'autres  on  ne  les  découvre  qu'en  visitant  par  hasard  la 
bouche  ;  c'est  presque  toujours  une  maladie  sans  danger,  en  supposant 
même  que  la  guérison  se  fasse  attendre  pendant  des  semaines. 

Les  ulcères  varioliques  et  herpétiques  provoquent  généralement  peu 
de  douleurs. 

§  '4.  — Traitement. 

Le  chlorate  de  potasse,  pris  à  l'intérieur,  s'est  acquis  la  renommée 
d'un  spécifique  dans  le  traitement  des  érosions  catarrhales,  et  en  effet 
les  petits  ulcères  guérissent  très-promptement  quand  on  prescrit  ce  médi- 
cament en  solution  aqueuse  à  la  dose  de  20  à  30  centigrammes  toutes  les 
de«x  àemres.  On  doit  accorder  beaucoup  moins  de  confiance  aux  collu- 
toires de  borax  et  de  miel  rosat,  de  sulfate  de  zinc  ou  de  sulfate  de  cuivre. 
3i  la  guéris<Dn  se  fait  attendre  lors  de  l'emploi  du  chlorate  de  potasse,  on 
touchera  les  petits  ulcères  avec  de  l'acide  chlorhydrîque  étendu,  ou  bien 
avec  une  solution  de  nitrate  d'argent. 

Dans  le  traitement  des  ulcères  folliculaires,  on  doit  avoir  égard  aux 
troubles  qui  peuvent  exister  du  côté  de  la  digestion.  Une  fois  ces  der- 
niers combattus,  ou  bien  reconnus  absents  dès  le  commencement  de  la 
maladie,  on  doit  se  borner  à  un  traitement  local  hardiment  employé. 
Toucher  les  ulcères  avec  le  crayon  de  nitrate  d'argent,  c'est  très-doulou- 
reux, il  est  vrai,  mais  d'un  effet  certain. 

Les  petites  vésicules  et  excoriations  du  sommet  de  la  langue  dispa- 
raissent, pour  peu  que  la  bouche  soit  mise  à  l'abri  pendant  quelques  jours 
de  tout  agent  irritant,  tel  que  la  fumée  de  tabac,  les  aliments  trop 
chauds,  etc. 

Les  ulcères  aux  angles  des  mâchoires  n'exigent  aucun  traitement  in- 
terne ;  cependant  on  leur  a  également  appliqué  le  traitement  par  le  chlo- 
rate de  potasse.  En  fait  de  moyens  locaux,  on  peut  se  servir  du  nitrate 
d'argent,  ou,  selon  la  recommandation  de  Rilliet  et  Barthez,  de  l'acide 
acétique  concentré,  appliqué  à  l'aide  d'un  pinceau. 

Les  ulcères  varioliques  et  herpétiques  n'exigent  aucun  traitement  par- 
iticulier. 
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CHAPITRE    IV. 

AFFECTIONS    SYPHILITIQUES    DE    LA  BOUCHE. 

§!'='■.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Les  ulcères  syphilitiques  primitifs  ne  se  présentent  que  rarement  si{  ^ 
la  muqueuse  buccale.  Le  plus  souvent,  le  contagium  des  ulcères  primi  ï 
tifs  est  transmis  du  mamelon  de  la  nourrice  à  la  bouche  de  l'enfani  j 
Quelquefois  aussi  les  ulcères  syphilitiques  primitifs  de  la  bouche  peuveli 
bien  être  une  suite  d'excès  contre  nature. 

Les  ulcères  syphilitiques  secondaires,  symptômes  de  la  vérole, 
rencontrent  rarement  dans  la  cavité  buccale  proprement  dite.  Quelquclrii 
fois  ils  s'étendent  du  pharynx  ou  de  la  commissure  des  lèvres  aux  pai*  >; 
ties  voisines  de  la  bouche;  dans  d'autres  cas,  ces  ulcères  proviennetoii 
de  la  fonte  des  plaques  muqueuses.  Il 

Les  plaques  muqueuses,  qui  sont  également  des  symptômes  de  syphi|.| 
constitutionnelle,  se  présentent  fréquemment  dans  la  cavité  buccale.      >: 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 


Les  ulcères  primitifs  montrent  exactement  les  mêmes  propriétés  qi 
ceux  des  organes  génitaux,  et  se  transmettent  comme  ces  derniers  p 
inoculation.  Ils  siègent  ordinairement  à  la  partie  antérieure  de  la  bouch 
Parmi  les  différentes  espèces  de  chancres,  c'est  le  chancre  induré, 
bords  calleux,  à  fond  lardacé  et  à  forme  irrégulière,  que  l'on  aperce 
le  plus  souvent.  I 

Les  ulcères  secondaires  de  la  commissure  des  lèvres  se  présente' 
sous  forme  d'excoriations  superficielles,  à  base  plus  ou  moins  induré; 
La  surface  de  l'ulcère  paraît  terne  ;  des  excroissances  verruqueuses 
remarquent  presque  toujours  dans  ses  environs.  Sur  le  dos  de  la  iangu 
ces  ulcères  se  produisent  d'ordinaire  au  milieu  de  plaques  muqueuse 
tantôt  sous  forme  de  crevasses  superficielles,  tantôt  sous  forme  d'ulcèK 
profonds  à  bords  taillés  à  pic. 

Les  plaques  muqueuses  forment  sur  les.bords  latéraux  de  la  langu^ 
où  elles  siègent  le  plus  souvent,  des  élevures  et  des  indurations  peu  sa 
lantes  et  allongées  de  la  muqueuse.  Il  s'y  fait  presque  toujours  une  pi 
duction  abondante  de  cellules  épilhéliales,  ce  qui  donne  un  aspect  bla 
châtre  à  leur  surface.  Sur  le  dos  de  la  langue,  les  plaques  s'étende; 


lll 
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davantage  dans  le  sens  de  la  largeur,  et  se  présentent  sous  forme  d'indu- 
rations et  d'élevures  aplaties  et  arrondies.  Une  accumulation  de  cellules 
épithéliales  ne  s'observe  ordinairement  pas  sur  les  plaques  muqueuses 
du  dos  de  la  langue;  ces  plaques  s'ulcèrent  au  contraire  assez  souvent, 
comme  cela  a  été  dit  plus  haut. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Les  ulcères  syphilitiques  primitifs  et  secondaires  de  l'intérieur  de  la 
bouche  rendent  la  parole  et  la  mastication  douloureuses  et  s'accompagnent 
les  uns  et  les  autres  des  symptômes  du  catarrhe  buccal  chronique,  décrit 
au  premier  chapitre.  Leur  diagnostic  s'appuie  sur  les  renseignements 
commémoratifs  et  sur  les  symptômes  objectifs  décrits  au  paragraphe  pré- 
cédent. 

Quand  les  plaques  muqueuses,  ou  condylomes  larges,  siègent  sur  les 
bords  de  la  langue,  elles  occasionnent  peu  de  gêne,  et  passeraient  facile- 
ment inaperçues,  si  les  malades  atteints  de  syphilis  depuis  un  temps  plus 
ou  moins  long  n'avaient  pas  généralement  l'habitude  de  s'observer  avec 
le  plus  grand  soin.  Souvent  ces  condylomes  disparaissent  sur  un  endroit 
pour  reparaître  ailleurs.  Dans  d'autres  cas,  ils  disparaissent  même  sans 
1  être  soumis  à  aucun  traitement  pour  un  temps  plus  ou  moins  long;  mais 
ils  finissent  ordinairement  par  se  montrer  de  nouveau,  et  ont  cela  de  par- 
ticulier, qu'ils  récidivent  facilement  après  n'importe  quel  traitement.  — 
Les  condylomes  du  dos  de  la  langue  gênent  les  mouvements  de  cet  or- 
gane, et  par  là  deviennent  un  mal  des  plus  fatigants.  La  maladie  ne 
pouvant  pas  facilement  être  confondue  avec  une  autre,  l'examen  de  la 
bouche  suffit  pour  éclairer  le  diagnostic. 

§  i.  —  Traitement. 

Les  ulcères  syphilitiques  primitifs  doivent  être  traités  d'après  les 
principes  que  nous  exposerons  dans  le  second  volume. 

Les  ulcères  syphilitiques  secondaires  guérissent  généralement  très- 
vile  sous  l'influence  d'un  traitement  mercuriel,  surtout  quand  ce  traite- 
ment n'a  pas  été  prescrit  antérieurement  contre  le  mal  primitif  ou  contre 
quelque  autre  manifestation  de  la  syphilis. 

Les  condylomes  également  disparaissent  en  général  très-vite  par  l'em- 
I  ploi  des  mercuriaux;  cependant  je  ne  conseillerais  pas  de  recommencer 
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le  traitement  mercuriel  contre  chaque  récidive  de  cette  manifestationi 
tant  qu'elle  formera  le  symptôme  exclusif  de  la  syphilis  constitution4ti, 
nelle. 


CHAPITRE    V. 

AFFECTIONS  SCORBUTIQUES  DE  LA  BOUCHE. 

§  1'^''.  —  Pathogénie  et  étiologie. 


L'atteinte  des  gencives  est  un  des  phénomènes  les  plus  constants  et  des  ||î 
premiers  qui,  dans  la  plupart  des  cas,  annoncent  l'existence  du  scorbut.^  « 
Les  modifications  que  subissent  les  gencives  sont  en  tout  point  sem-t  i 
blables  à  celles  que  la  maladie  provoque  dans  d'autres  parties.  Elles  nousi  i 
conduisent  à  admettre  un  état  anormal  des  parois  capillaires,  qui  expliquej  i 
bien  mieux  que  la  prétendue  viciation  du  sang  ces  exsudations  variées!  \ 
et  cette  tendance  aux  hémorrhagies  qui  caractérisent  le  scorbut.  En-  , 
effet,  l'essence  de  ce  vice  de  composition  du  sang  nous  est  inconnue  i  i 
bien  plus,  rien  n'en  prouve  l'existence.  L| 

Les  conditions  étiologiques  qui  déterminent  le  scorbut,  .et  par  ceU»'! 
même  presque  toujours  la  maladie  des  gencives  dont  il  est  ici  question  i 
seront  exposées  dans  le  second  volume. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Les  gencives  sont  le  siège  exclusif  des  affections  scorbutiques  de  li^  n 
bouche.  Aux  endroits  où  les  dents  manquent,  les  gencives  ne  tombe»!  li 
pas  plus  facilement  malades  que  le  reste  de  la  cavité,  et  les  individus  er  j 
tièrement  privés  de  dents  sont  affranchis  de  toute  affection  scorbutiqu  i 
de  la  bouche.  Quelquefois  la  maladie  est  bornée  à  un  seul  côté,  quelque!  i 
fois  aussi  aux  environs  de  quelques  dents  seulement.  —  Au  début,  ol^ 
aperçoit  un  liséré  rouge  au  bord  supérieur  des  gencives  ;  bientôt  ci\  i\ 
dernières  commencent  à  enfler  et  à  prendre  une  teinte  foncée,  bleuâtrdiJ 
Ce  sont  surtout  les  prolongements  faisant  saillie  entre  les  dents  qui  4  (| 
tuméfient,  en  même  temps  que  leur  connexion  avec  les  dents  se  relâcUe|  -! 
Le  gonflement  déterminé  par  l'œdème  etparl'extravasation  du  sang  dad  ; 
l'épaisseur  du  parenchyme  gingival  peut  devenir  assez  considérable  pou  '. 
soulever  les  gencives  au-dessus  des  dents,  au  point  de  les  cacher  enliè  | 
rement,  ou  pour  former  des  bourrelets  fongueux  qui  s'élèvent  sur  lé   i 
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côtés  des  gencives  et  peuvent  atteindre  jusqu'à  une  épaisseur  de  deux 
centimètres.  Autour  des  dents  et  sur  le  sommet  de  ces  bourrelets,  les 
parties  superficielles  se  réduisent  souvent  par  le  progrès  de  la  maladie 
en  un  détritus  mollasse  et  de  mauvais  aspect,  dont  l'élimination  est  suivie 
d'une  perte  de  substance.  Celte  mortification  du  tissu  paraît  produite,  et 
par  la  tension  excessive  des  parties  infiltrées,  et  par  la  pression  qu'elles 
éprouvent  de  la  part  des  dents.  —  Le  premier  signe  d'amélioration  est 
le  retour  des  gencives  à  leur  volume  normal  ;  en  même  temps  elles  se 
resserrent  contre  les  dents  et  reprennent  leur  couleur  habituelle.  Dans 
des  cas  exceptionnels,  une  formation  de  tissu  conjonctif  a  lieu  pendant  la 
maladie;  les  gencives  dégonflées  prennent  alors  la  solidité  du  tissu  cica- 
triciel et  conservent  des  inégalités  et  des  bosselures. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

L'enflure  considérable  des  gencives  rend  les  mouvements  de  mastica- 
tion excessivement  douloureux  et  souvent  impossibles.  Les  sécrétions' 
muqueuse  et  salivaire  sont  considérablement  accrues.  Les  essais  de  mas- 
tication, de  même  que  toute  pression,  quelque  légère  qu'elle  soit,  sur  les 
gencives,  font  naître  des  saignements.  La  décomposition  que  subit  le  con- 
tenu de  la  bouche,  mêlé  d'abord  de  sang  et  plus  tard  de  parcelles  de 
tissu  mortifié,  donne  lieu  à  une  odeur  excessivement  pénétrante  et  désa- 
gréable. Ces  phénomènes  et  l'examen  delà  bouche,  qui  fait  découvrir  les 
changements  signalés  au  paragraphe  précédent,  assurent  le  diagnostic  de 
l'affection  scorbutique  de  la  cavité  buccale,  surtout  quand  ils  sont  mis 
en  regard  avec  les  autres  symptômes  de  cette  maladie. 

§  li.  —  Traitement. 

Un  traitement  approprié  à  l'aflection  générale  fait  promptement  reve- 
nir les  gencives  malades  à  leur  état  normal.  On  a  l'habitude,  indépen- 
damment des  moyens  diététiques  et  thérapeutiques  que  nous  indiquerons 
plus  tard  et  qui  servent  à  combattre  la  maladie  principale,  d'ordonner 
des  collutoires  astringents,  dans  lesquels  entrent  principalement  l'alcoolat 
decochléaria,  la  teinture  de  myrrhe,  de  ratanhia  ou  des  décoctions  d'é- 
corce  de  saule,  de  chêne>  ou  de  quinquina.  Dans  une  épidémie  observée 
à  Prague  et  décrite  par  Cejka,  l'usage  local  du  vinaigre  chaud,  additionné 
de  plus  ou  moins  d'eau-de-vie,  réussissait  contre  le  relâchement  des 
gencives.  Quand  ces  dernières  étaient  fortement  atteintes,  on  prescrivait 
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un  collutoire  à  l'acide  chlorhydrique.  Le  relâchement  qui  persistait  en-  [}  •; 
core  après  la   maladie  était  facile  à  ramener  à  l'état  normal  par  les. 
décoctions  astringentes  et  les  solutions  d'alun. 


CHAPITRE  VI. 


MUGUET,    STOMATITE    PULTACEE. 


§  1er. —  Pathogénie  et  étiologie. 


Le  muguet,  jusqu'à  l'époque  où  l'on  découvrit  qu'un  parasite  végétât  1;^ 
qui  se  développe  sur  la  muqueuse  de  la  bouche  forme  l'essence  de  la  "^ 
maladie  ou  y  joue  pour  le  moins  le  rôle  principal,  était  considéré  comme  |li 
une  forme  particulière  de  stomatite  exsudative.  —  Le  cryptogame  du  li 
muguet  (Oïdium  albicans,  Robin),  n'a  jamais  été  vu  en  dehors  de  l'orga-  || 
nisme,  et  par  conséquent  on  ne  sait  pas  non  plus  de  quelle  manière  le  j  à 
germe  en  a  été  déposé  dans  la  bouche.  Il  est  incontestable,  toutefois,  que  |^ 
ces  germes  ne  peuvent  s'y  fixer  que  sous  certaines  conditions  favorables-  j  k 
au  développement  du  végétal.  Chez  les  enfants,  le  muguet  ne  se  voit  / 
qu'aux  premiers  jours  ou  pendant  les  premières  semaines  de  l'existence,  i 
rarement  après  la  fin  du  premier  mois;  chez  les  adultes,  il  ne  se  montre  | 
que  vers  la  fin  des  maladies  longues  et  épuisantes,  peu  de  temps  avant  ;  { 
la  mort.  Il  est  donc  probable  que  les  sporules  se  fixent  le  plus  facilement  i  < 
et  que  le  cryptogame  se  développe  le  mieux  lorsque  les  mouvements  de  i  ' 
mastication  et  de  déglutition  sont  très-peu  énergiques,  conditions  qui  |li 
permettent  au  végétal  de  se  fixer  et  de  trouver  des  éléments  de  nutrition.  |  i 
dans  les  produits  de  décomposition  des  lamelles  épilhéliales  et  des  dé-  '  i 
bris  d'aliments  qui  peuvent  y  adhérer.  La  couche  de  mucus  qui  tapisse  ■  i 

"^Tintérieur  de  la  bouche  paraît  défavorable  à  l'implantation  «lu  parasile>;|!| 
Aussi  un  certain  degré  de  sécheresse  de  cette  cavité  permet  quelquefois-     ' 

"^  de  prédire  avec  quelque  assurance  l'apparition  prochaine  du  muguet  i 
chez  les  nouveau-nés  et  les  moribonds.  La  supposition  d'après  laquelle  !  > 
la  première  période  d'un  catarrhe  déterminerait  cette  diminution  de  la<  |  i 
sécrétion  buccale,  n'est  certainement  pas  admissible  pour  tous  les  cas.,  |:  ■ 
quoiqu'on  ne  puisse  pas  nier  que  l'irritation  déterminée  par  le  fait  nou-  !  | 
veau  de  la  succion  soit  favorable  à  la  production  d'un  catarrhe  sur  la  ' 
muqueuse  si  délicate  des  enfants  nouveau-nés.  La   négligence  apportée.  ||8 
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aux  soins  de  propreté  de  la  bouche  est  également  favorable  au  dévelop- 
pement de  Voidium  albicans.  Dans  les  grands  établissements  de  femmes 
en  couches  et  d'enfanls  trouvés,  où  les  précautions  qui  suffisent  pour 
ainsi  dire  toujours  à,  prévenir  cette  maladie  ne  peuvent  être  prises,  le 
muguet  atteint  souvent  presque  tous  les  enfants. —  La  question  de  savoir 
si  le  mal  est  contagieux  est  encore  indécise.  Si  les  essais  faits  dans  le 
but  de  transmettre  le  muguet  n'ont  pas  réussi,  cela  peut  tenir  à  cette 
circonstance  que  le  parasite  n'a  pas  trouvé  les  conditions  de  vie  néces- 
saires à  l'endroit  où  il  devait  être  transplanté.  Lorsque  ces  conditions  se 
trouvent  au  contraire  réunies,  il  n'est  sans  doute  pas  besoin  d'une  trans- 
mission directe,  attendu  que,  selon  toute  apparence,  les  germes  de  ce 
cryptogame,  comme  ceux  de  tant  d'autres,  sont  répandus  en  tout  lieu  et 
en  immense  quantité. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

A  la  face  interne  des  lèvres,  à  la  langue  et  au  palais  adhèrent  de 
petits  points  blancs  ou  un  enduit  très-mince,  semblable  au  givre  ;  lors- 
que la  maladie  a  pris  un  grand  développement,  cet  enduit  est  remplacé 
par  des  matières  caséeuses  et  visqueuses,  dont  l'aspect  ressemble  beau- 
coup à  celui  du  lait  caillé.  Au  commencement,  on  les  éloigne  aisément, 
plus  tard  elles  adhèrent  solidement.  Depuis  la  bouche  cet  enduit  de 
moisissure  se  propage  quelquefois  jusque  dans  le  larynx,  et  plus  souvent 
dans  l'œsophage  ;  on  a  même  trouvé  ce  dernier  entièrement  rempli  de 
«es  amas  pultacés.  Jamais  la  maladie  ne  s'est  vue  transmise  jusque  dans 
l'estomac.  En  examinant  au  microscope  ces  matières  crémeuses,  on  les 
trouve  composées  de  cellules  épithéliales  de  formation  plus  ou  moins 
ancienne,  de  globules  de  graisse,  etc.,  au  milieu  desquels  on  rencontre 
d'autres  cellules  arrondies  et  des  filaments  d'une  nature  particulière. 
€es  dernières  cellules,  par  leur  forme  ovale,  leurs  contours  accentués, 
par  la  cavité  très-apparente  dans  les  plus  grosses  d'entre  elles,  parleurs 
différences  de  grandeur,  signe  évident  d'accroissement,  se  reconnaissent 
pour  des  spores  de  cryptogame.  Les  fdaments  qui  naissent  de  ces  spores 
sont  de  diverse  épaisseur,  cloisonnés  d'espace  en  espace  et  étranglés  au 
niveau  des  cloisons;  aux  endroits  qui  correspondent  aux  étranglements 
il  part  des  ramifications  sous  un  angle  aigu,  ramifications  dont  le  diamètre 
est  le  même  que  celui  des  troncs  principaux.  Ces  fdaments  forment  des 
figures  élégantes,  dendroïdes,  ou  bien,  lorsqu'ils  existent  en  plus  grande 
abondance,  une  sorte  de  feutre  épais    Quelquefois  on  pourrait  croire 
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qu'ils  perforent  les  cellules  épiihéliales  qui  leur  adhèrent  par  leurs  an-jsf;; 
gles  saillants.  Au  début,  les  champignons  du  muguet  ont  probablementlifl 
"■^  leur  siège  dans  les  couches  superficielles  des  cellules  épiihéliales;  plus: 
tard,  ils  s'insinuent  plus  profondément  entre  ces  cellules  et  peuventj  | 
même,  quoique  rarement,  pénétrer  dans  la  muqueuse  elle-même.  1  i 

i'ti 

§  3.  —  Symptômes  et  marche.  |P 

Chez  les  enfants  atteints  de  muguet,  on  reconnaît  presque  toujours  queii,, 
•la  succion  les  fait  souffrir.  Les  malades  qui  meurent  de  phthisie  ou  de|  .1 
carcinome,  etc.,  se  plaignent  également  d'une  sensation  de  brûlure  don-  '  > 
loureuse  dans  la  bouche,  quand  le  muguet  se  développe  chez  eux.  11^ 
reste  à  savoir  si  ces  douleurs  tiennent  à  l'atteinte  directe  que  la  présence  j 
du  cryptogame  fait  subir  à  la  muqueuse,  ou  bien  à  une  légère  irritationj  > 
inflammatoire  qui,  en  même  temps  qu'elle  provoquerait  les  douleurs,!  ;i 
favoriserait  la  végétation  du  parasite.  —  Très-souvent  on  trouve  chezt  < 
les  enfants  atteints  de  muguet  des  diarrhées  accompagnées  de  coliques, fu.] 
qui  leur  font  expulser  des  matières  liquides,  vertes,  à  réaction  acide.  Ill  H 
n'est  pas  rare  qu'en  même  temps  il  se  déclare  de  la  rougeur  au  pourtourï  H 
de  l'anus,  sur  les  fesses  et  sur  la  face  interne  des  cuisses  ;  il  survient;  :^ 
même  des  excoriations  superficielles.  Comme  ces  symptômes  s'observenti  ' 
souvent  chez  les  nourrissons  en  dehors  de  toute  végétation  de  crypto-;  ■■■ 
games,  et  que  d'un  autre  côté  ils  manquent  chez  beaucoup  d'enfantS'  ! 
atteints  de  muguet,  bien  des  médecins  les  ont  considérés  comme  des  \ 
complications  accidentelles,  tandis  que  d'autres,  surtout  des  observa-  ' 
teurs  français  (Valleix),  ont  fait  rentrer  les  diarrhées,  etc.,  dans  le  cadre  1 
symptomatologique  du  muguet.  La  chose  n'est  pas  facile  à  décider.  Les  j 
diarrhées  peuvent  bien  être  indépendantes  dans  beaucoup  de  cas  duc  1 
développement  du  parasite;  mais  comme  nous  sommes  forcés  de  faire  i 
remonter  beaucoup  de  diarrhées  d'enfants  à  des  décompositions  anop-;  <. 
maies  des  ingesta,  et  comme  nous  savons  que  dans  une  végétation  para-';  i 
>  sitaire  il  se  fait  ordinairement  des  décompositions  anormales,  il  nef  * 
I  semble  pas  improbable  que  quelques-unes  de  ces  diarrhées  soient  provo-i  1 
quées  par  la  iprésence  du  végétal  dans  la  bouche,  et  son  arrivée  dansii 
l'estomac  et  l'intestin.  ]  ^ 

§  d.  —  Traitement. 

Même  les  mères  intelligentes  et  attentives  prennent  rarement  des' 
précautions  aussi  minutieuses  qu'il  le  faudrait  pour  prévenir  sûrement 
le  développement  du  muguet.  On  veut  bien  laver  l'intérieur  de  la  bouche 


•  INFLAMMATION  PARENCHYMATEUSE  DE  LA  LANGUE.  ^71 

des  enfants  en  les  baignant  le  malin  et  en  les  changeant  le  soir  ^  mais 
pendant  la  journée  on  les  laisse  ordinairement  s'endormir  sur  le  sein, 
qu'on  a  soin  de  leur  retirer  doucement  pour  les  empêcher  de  s'éveiller  ; 
puis  on  les  couche  dans  leur  berceau,  en  laissant  séjourner  dans  la  bouche 
les  dernières  gouttes  de  lait  qui  n'ont  pas  pu  être  avalées,  et  dont  la 
décomposition  dans  la  cavité  buccale  prépare  en  quelque  sorte  le  terrain 
pour  la  végétation  du  champignon.  Ajoutez  à  cela  que  la  plupart  des 
sages-femmes,  soit  par  ignorance,  soit  pour  cacher  leur  négligence,  n'aver- 
tissent pas  les  mères  que  la  maladie  doit  être  attribuée  au  manque  de 
soins  de  propreté  ;  quelques-unes  même  appellent  le  muguet  un  mal 
salutaire,  favorable  au  développement  de  l'enfant  qui  en  est  atteint.  Le 
médecin  doit  recommander  à  ses  clients  de  nettoyer  après  chaque  frise  L 
du  sein  l'intérieur  de  la  bouche  de  l'enfant,  qu'il  dorme  ou  non,  avec 
un  linge  imbibé  d'eau  ou  d'un  mélange  d'eau  et  de  vin.  Si  l'on  a  soin 
de  suivre  ce  précepte,  il  est  à  peu  près  certain  que  l'enfant  ne  sera  pas 
atteint  de  muguet. 

Même  après  le  développement  de  cette  maladie,  il  suffit  d'éloigner  par 
le  frottement  les  matières  pultacées  et  de  nettoyer  soigneusement  la 
bouche.  Les  remèdes  domestiques  recommandés  par  les  sages-femmes,  tels 
que  de  saupoudrer  les  surfaces  avec  du  sucre  pulvérisé,  de  les  badi- 
geonner avec  un  mélange  de  borax  et  de  miel  rosat,  doivent  être  rejetés; 
ils  rendent  la  bouche  visqueuse,  fournissent  des  matériaux  aux  décom- 
positions anormales  et  ne  contrarient  en  rien  le  dé-veloppement  du  cryp- 
togame. Quant  aux  diarrhées  concomitantes,  on  les  traitera  d'après  les 
principes  que  nous  exposerons  plus  lard. 


CHAPITRE    VIL 

INFLAMMATION  PARENCHYMATEUSE  DE  LA  LANGUE.  —  GLOSSITE. 
§  1". — Pathogénie  et  étiologie. 

Dans  la  glossite  parenchymateuse,  un  exsudât  se  dépose,  pour  ainsi 
dire,  toujours  entre  les  fibres  musculaires  de  la  langue,  tandis  que  ces 
fibres  elles-mêmes  ne  s'enflamment  et  ne  se  détruisent  qu'exceptionnel-' 
lement  (voy.  Pathogénie  de  la  myocardite). 

La  glossite  parenchymateuse  aiguë  est  une  maladie  rare  ;  elle  n'est 
fproduite  que  par  des  lésions  directes  de  la  langue,  telles  que  des  bru- 
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lures,  des  piqûres  d'abeilles,  des  irrilations  au  moyen  de  substances 
acres  ou  caustiques,  etc.  —  La  glossite  chronique  partielle  est  due  or- 
dinairement au  contact  des  saillies  dentaires  ou  de  l'extrémité  rude  d'un 
tuyau  de  pipe.  Les  causes  de  la  glossite  disséquante  sont  inconnues. 

§  2.  — Anatoniie  pathologique. 

Dans  la  glossite  aiguë  \a  langue  se  prend  le  plus  souvent  en  totalité; 
rarement  la  maladie  est  limitée  à  un  seul  côté.  L'organe  paraît  quelque- 
fois grossi  du  double,  il  est  d'un  rouge  foncé,  à  surface  lisse  ou  fendil- 
lée, couvert  d'un  exsudât  visqueux,  souvent  sanguinolent.  Le  tissu  de  la 
langue  est  plus  humide,  mou  et  pâle.  Quand  la  résolution  doit  se  faire, 
Torgane  revient  bien  vite  à  sa  grandeur  et  à  sa  texture  normales;  dans 
d'autres  cas,  il  reste  pour  longtemps  ou  à  jamais  un  peu  induré  ou> 
augmenté  de  volume.  —  Dans  les  formes  intenses  de  la  maladie,  il  se 
forme  dans  l'épaisseur  de  la  langue  de  petits  abcès  remplis  d'un  liquide 
purulent  qui  s'agrandissent  plus  tard,  se  réunissent  et  se  vident  en  per- 
forant la  muqueuse.  La  perte  de  substance  qui  en  résulte,  guérit  en  lais- 
sant une  cicatrice  rétractée  et  rayonnée. 

Dans  la  glossite  chronique  partielle,  on  trouve  des  indurations  cir- 
conscrites près  des  bords,  indurations  qui  ne  proéminent  que  peu  ou 
point  et  attirent  même,  à  l'instar  de  cicatrices,  par  des  brides  rayonnées, 
le  parenchyme  lingual  environnant.  La  substance  musculaire  a  disparu 
dans  ces  endroits  et  se  trouve  remplacée  par  du  tissu  conjonctif  (Fôrster). 

Dans  la  forme  décrite  par  Wunderlich  sous  le  nom  de  glossite  disse-, 
quante,  la  langue  se  divise  par  des  fissures  profondes  partant  de  sai 
surface,  en  lobules  plus  ou  moins  nombreux.  Dans  les  sillons  qui  divisent! 
ces  lobules,  il  s'amasse  de?  restes  d'alimenls  et  de?  lamelles  épithéliales 
qui  font  naître  des  ulcères  crevassés. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Dans  la  glossite  aiguë,  la  langue,  énormément  augmentée  de  volume, 
ne  trouve  plus  assez  de  place  dans  la  bouche  ;  elle  dépasse  de  plus  de  ■  : 
:2  centimètres  les  dents  constamment  écartées.  Sa  face  supérieure  est' ' 
blanchâtre  ou  d'un  brun  sale,  quand  l'exsudat  qui  la  recouvre  est  mêlé  de  '  ■■ 
sang;  sa  face  inférieure  est  d'un  rouge  foncé.  Les  empreintes  profondes  | 
que  les  dents  laissent  sur  les  bords  latéraux  de  l'organe  se  convertissent  i 
de  bonne  heure  en  ulcères  à  fond  lardacé.  La  tension  que  l'intumescence  J 
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fait  subir  à  la  langue  occasionne  de  vives  douleurs.  La  pression  qu'éprou- 
vent les  fibres  musculaires  de  la  part  de  l'exsudat  s'oppose  aux  mouve- 
ments de  l'organe  ;  la  parole  devient  inintelligible  et  bientôt  impossible, 
de  même  que  la  mastication  et  la  déglutition.  La  salive  s'écoule  con- 
stamment de  la  bouche  et  baigne  l'un  et  l'autre  côté  de  l'organe  malade, 
tandis  que  sa  surface,  qui  n'en  est  pas  imprégnée  et  qui,  la  bouche  étant 
toujours  entr'ouverte,  est  un  foyer  d'évaporation  continuelle,  devient  de 
plus  en  plus  sèche  et  fendillée.  Les  glandes  sous-maxillaires  et  les  gan- 
glions lymphatiques  du  cou  se  tuméfient,  la  circulation  veineuse  dans  les 
jugulaires  est  gênée,  le  visage  est  cyanose  et  bouffi.  Le  gonflement  de  la 
racine  de  la  langue  peut  rétrécir  l'entrée  du  larynx  et  rendre  la  respira- 
tion très- pénible  :  aussi  n'est-il  pas  rare  de  voir  apparaître  au  summum 
de  la  maladie  des  accès  de  suffocation  qui  peuvent  faire  périr  le  malade. 
La  glossite  aiguë  s'accompagne  constamment  d'une  fièvre  violente,  d'un 
pouls  plein,  d'une  anxiété  et  d'une  agitation  extrêmes,  d'une  atteinte 
profonde  de  l'état  général.  Cependant  l'aspect  de  la  maladie  est  modifié 
par  une  gêne  persistante  de  la  respiration.  Le  pouls  devient  alors  petit, 
la  stupeur  s'empare  du  malade;  il  survient  des  symptômes  que  nous 
avons  décrits  ailleurs,  comme  étant  ceux  d'un  empoisonnement  par 
l'acide  carbonique.  Quand  la  marche  de  la  maladie  n'est  troublée  par 
aucun  accident  et  qu'elle  doit  arriver  à  une  terminaison  heureuse,  les 
phénomènes  décrits  cèdent  petit  à  petit,  et  souvent  d'une  manière  subite, 
lorsqu'un  traitement  convenable  est  rais  en  usage.  Quand  une  formation 
d'abcès  doit  avoir  lieu,  tous  les  symptômes  s'aggravent  jusqu'au  moment 
où  l'évacuation  du  pus  vient  presque  instantanément  produire  un  grand 
soulagement. 

La  glossite  chronique  partielle  occasionne  une  douleur  circonscrite, 
sourde  et  quelquefois  brûlante,  lorsque  la  muqueuse  est  en  même  temps 
ulcérée.  L'endroit  induré  gêne  les  libres  mouvements  de  l'organe  ;  la 
maladie  peut  durer  des  années,  et  a  été  souvent  confondue  avec  le  can- 
cer de  la  langue. 

La  glossite  disséquante  est  extrêmement  douloureuse  aussi  longtemps 
que  des  excoriations  existent  entre  les  lobules  de  la  langue.  Une  fois  ces 
excoriations  guéries,  l'organe  peut  rester  dans  un  état  multilobé,  sans 
toutefois  qu'il  en  résulte  aucune  gêne  pour  les  individus  guéris  dans 
ces  conditions. 
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%  II.  —  Traitement. 

Le  traitement  de  la  glossife  aiguë  doit  être  très-énergique  à  cause  de 
l'imminence  du  danger.  Les  saignées  générales,  les  sangsues,  les  ven- 
touses scarifiées  à  la  nuque,  restent  sans  effet.  Les  sangsues  appliquées 
sur  la  langue  elle-même  exaspèrent  le  mal.  On  n'obtient  pas  davanta^ej  ji 
par  les  vésicatoires  à  la  nuque  ou  les  dérivations  sur  le  tube  digestif,  auj  i 
moyen  de  laxatifs  ou  de  lavements  irritants.  Que  l'on  fasse  plutôt  desj| 
scarifications  hardies  et  frofondes  tout  le  long  du  dos  delà  langue;  t| 
l'énorme  gonflement  ne  donne  pas  à  craindre  une  lésion  de  l'artère  ranine.  !  i 
Au  summum  de  la  maladie,  on  fera   sucer  en  outre  des  morceaux  de  1 
glace  ou  de  la  neige,  et  ce  ne  sera  qu'à  l'apparition  d'une  rémission  oui  t 
d'une  formation  d'abcès  que  l'on  emploiera  les  collutoires  chauds  et;» 
émoUients.  Une  suffocation  menaçante  peut,  dans  le  cas  où  les  incisions    \ 
seraient  restées  sans  effet,  exiger  la  trachéotomie. 

La  glossite  chronique  partielle  demande  avant  tout  l'éloignement  des  \ 
agents  nuisibles,  tels  que  la  dent  à  bord  tranchant,  etc.  Toutefois  cela  li 
ne  suffît  pas  toujours,  et  alors  l'opération  est  le  seul  moyen  efficace.  :  i 
L'usage  de  l'iode,  de  la  source  d'Adelheid,  l'emploi  systématique  des  < 
laxatifs,  ont  été  recommandés  d'après  des  raisonnements  théoriques  que  ; 
Texpérience  n'a  pas  justifiés. 

Dans  la  glossite  disséquante,  on  se  bornera  à  traiter  les  ulcères  cre-W 
vassés  par  le  nitrate  d'argent  en  substance  ou  en  solution. 


CHAPITRE   VIIL  ' 

NOMA.  —  STOMATITE  GANGRENEUSE. 

§  1".  —  Pathogénie  et  étiologie.  y 

Le  noma  représente  cette  forme  de  la  gangrène  que  l'on  doit  envisa- 
ger comme  la  terminaison  d'une  inflammation  asthénique,  c'est-à-dire 
l'inflammation  que  l'on  rencontre  dans  un  corps  affaibli,  a.  Lorsqu'une 
modification  nutritive  à  caractère  destructif  envahit  des  parties  dont  la 
nutrition  avait  été  altérée  profondément  par  des  troubles  antérieurs,  une 
mort  locale  absolue  peut  en  résulter  en  peu  de  temps.  î  (Virchow.) 

La  maladie  s'observe  presque  exclusivement  chez  les  enfants  qui  sont 
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soumis  à  des  influences  nuisibles,  ne  reçoivent  qu'uite  nourriture  insuffi- 
sante ou  de  mauvaise  qualité,  habitent  des  masures  et  sont  devenus  de 
la  sorte  cachectiques  et  misérables,  ou  bien  chez  ceux  qui  ont  été  peu  de 
temps  auparavant  profondément  débilités  par  des  maladies  graves.  Le 
plus  généralement,  on  voit  le  noma  à  la  suite  de  la  rougeole,  plus  rare- 
ment après  d'autres  maladies  exanthémaliques  graves,  ou  bien  après  le 
typhus,  la  pneumonie,  etc.  —  Dans  les  pays  septentrionaux,  surtout  en 
Hollande,  la  maladie  est  beaucoup  plus  répandue  que  dans  le  Midi.  Elle 
ne  se  montre  jamais  épidémiquement. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

La  maladie  débute  presque  toujours  sur  la  face  interne  de  la  joue. 
La  muqueuse  devient  d'un  rouge  foncé,  elle  prend  un  mauvais  aspect  ; 
souvent  une  petite  vésicule  remplie  d'une  sérosité  trouble  s'élève  de  sa 
surface.  Bientôt  la  place  qui  a  été  atteinte  la  première  noircit,  se  ramollit 
et  tombe.  La  mortification  des  tissus  s'étend,  détruit  les  gencives,  les 
lèvres,  la  base  et  le  bord  de  la  langue  du  côté  atteint;  les  os  maxillaires 
sont  dénudés  et  s'exfolient,  les  dents  s'ébranlent  et  quittent  les  alvéoles. 
Par  les  progrès  de  sa  marche,  la  destruction  gangreneuse  s'étend  égale- 
ment sur  la  face  externe  de  la  joue,  y  fait  de  prompts  ravages  et  finit  par 
convertir  la  joue  entière,  une  partie  du  nez,  la  paupière  inférieure,  sou- 
vent toute  une  moitié  du  visage  en  une  masse  informe,  pulpeuse,  humide, 
ou  bien  en  une  eschare  sèche  et  noire.  Les  vaisseaux  résistent  le  plus 
longtemps  à  la  destruction  ;  on  les  trouve  même  à  l'autopsie  générale- 
ment intacts,  mais  remplis  de  caillots  fibrineux. —  Dans  les  cas  rares  de 
guérison,  les  masses  gangreneuses  se  détachent  et  la  perte  de  substance 
se  remplit  de  bourgeons  charnus,  en  sorte  que,  par  une  formation  nou- 
velle de  tissu  conjonctif,  il  se  développe  un  tissu  solide,  cicatriciel.  Tou- 
jours il  persiste  des  cicatrices  vicieuses  dans  la  bouche  et  d'horribles 
difformités  de  la  face. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Pendant  que  le  commencement  de  la  gangrène  se  développe  presque 
toujours  sans  aucune  espèce  de  douleur  sur  la  face  interne  des  joues,  il 
se  déclare,  suivant  l'excellente  description  de  Rilliet  et  Barlhez,  un 
œdème  assez  régulièrement  circonscrit  de  la  joue  et  de  la  lèvre  malades. 
Cet  œdème  gagne  petit  à  petit  de  l'extension,  et  dans  son  centre  on 
aperçoit  bientôt  un  noyau  dur,  arrondi,  sur  lequel  la  peau  paraît  pâle  ou 


à76  MALADIES    DE    LA    CAVITÉ    BUCCALE. 

violacée  et  marbrée.  Même  après  que  la  face  interne  de  la  joue  et  les 
gencives  ont  été  converties  en  eschares  dans  une  grande  étendue,  oui 
peut  encore  voir  l'enfant  tranquillement  assis  sur  son  lit.  Une  salive  san- 
guinolente ou  déjà  noirâtre  s'écoule  de  sa  bouche  ;  mais  il  joue,  demandej 
à  manger,  saisit  avec  avidité  ce  qu'on  lui  présente,  et  avale  en  mêm 
temps  que  les  aliments  les  débris  des  tissus  frappés  de  gangrène.  Pen 
dant  ce  temps  la  peau  est  très-pâle  et  froide,  le  pouls  petit  et  d'un 
fréquence  modérée  ;  pendant  la  nuit  des  délires  se  déclarent. —  Quelque-1  i. 
fois,  et  presque  toujours  au  cinquième  ou  au  sixième  jour  de  la  maladie,  ji 
il  se  forme  en  outre,  sur  la  joue  ou  sur  la  lèvre  inférieure,  une  escbare,  'i 
circonscrite,  sèche  et  noirâtre.  Elle  s'agrandit  de  jour  en  jour  et  finit,  i 
par  occuper  toute  une  moitié  du  visage.  Même  alors  l'enfant  peut  encore!  |^ 
conserver  quelques  forces,  il  demande  de  la  nourriture,  et  on  le  voit;  ' 
arracher  des  lambeaux  sphacélés  de  l'intérieur  de  la  bouche. —  L'aspectrj- 
devient  plus  hideux  encore  une  fois  que  l'eschare  est  tombée,  et  que  des;  ;i 
lambeaux  de  tissus  restent  pendants  aux  joues,  à  travers  lesquelles  apparais-  n 
senties  dents  branlantes,  dégarnies  de  gencives,  et  les  mâchoires  noires  el  ;i 
dénudées.  L'odeur  devient  alors  insupportable,  les  forces  s'abattent  et  la 
diarrhée  survient  le  plus  souvent  ;  la  soif  peut  à  peine  être  éteinte;  la  peai^i 
est  toujours  froide  et  sèche  ;  le  pouls  devient  plus  petit  et  insensible  :  l'en-  1 
faut  périt  d'épuisement.  Quelquefois  la  maladie  tourne  à  la  guérison  dès  i 
la  première  période  ;  mais  la  gangrène  peut  encore  se  limiter  quand,  t 
déjà  l'eschare  extérieure  est  tombée;  en  même  temps  alors  le  gonflement  ; 
diminue,  l'état  général  s'améliore,  les  plaies  se  nettoient,  etunesuppu-  ^ 
ration  de  bonne  nature  se  déclare.  >  ' 


f^ 


§  4.  —  Traitement. 


En  fait  de  médicaments  internes,  on  a  préconisé  les  préparations  de;  J 
quinquina,  l'eau  chlorurée,  le  charbon  végétal  et  d'autres  antiseptiques,  i 
Ces  médicaments  promettent  peu  de  succès,  attendu  que  leur  recomman-;  ! 
dation  se  fonde  beaucoup  plus  sur  des  raisonnements  théoriques  que  sur;  ! 
les  données  de  l'expérience.  Que  l'on  ait  soin  de  faire  respirer  un  bonJ! 
air,  de  donner  des  aliments  toniques,  du  vin,  et  que  l'on  se  décide  à  trai-  3 
ter  la  gangrène  localement  suivant  les  préceptes  de  la  chirurgie.  Presque;  ■ 
tous  les  caustiques  ont  été  recommandés  contre  le  noma  ;  le  cautère*) 
actuel  est  celui  qui  jouit  de  la  plus  grande  réputation.  On  se  propose  par'  i 
ces  moyens  de  détruire  les  tissus  gangrenés  et  de  rappeler  une  inflam-  \ 
mation  réparatrice  dans  leur  voisinage.  i 

li 
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CHAPITRE    IX. 

PAROTIDITE.  —  INFLAMMATION    DE    LA    GLANDE    PAROTIDE 
ET   DES     TISSUS    ENVIRONNANTS. 

§  1*".  —  Pathogénie  et  étiologie. 

L'inflammation  delà  parotide  dans  la  plupart  des  cas  ne  produit  qu'une 
infiltration  de  la  glande  et  du  tissu  cellulaire  d'enveloppe  par  un  exsu- 
dât liquide,  pauvre  en  fibrine,  qui  se  résorbe  promptement  à  la  fin  du 
travail  inflammatoire.  —  11  est  bien  plus  rare  qu'à  cette  exsudation 
vienne  se  joindre  une  abondante  formation  de  cellules  de  pus  dans  les 
parties  enflammées.  La  fonte  du  tissu  fait  alors  naître  des  abcès  qui 
finalement  s'ouvrent  en  dehors.  —  Dans  d'autres  cas  enfin,  les  parties 
enflammées,  par  suite  de  la  compression  que  l'exsudat  fait  subir  à  leurs 
vaisseaux,  se  mortifient;  cet  accident  constitue  la  parotidite  gangre- 
neuse. 

On  distingue,  en  dehors  des  cas  qui  succèdent  aux  blessures  de  la 
glande  et  qui  rentrent  dans  l'étude  de  la  chirurgie,  deux  formes  de  paro- 
tidite :  1°  la  parotidite  idiopathique  ou  spontanée  (parotiditis  poly- 
morpha,  oreillons);  "2°  h  parotidite  symptomatique  ou  métastatique 
(parotidites  malignœ)  (1). 

La  parotidite  idiopathique  est  plus  souvent  épidémique  que  sporadique. 
Cependant  la  rattacher,  comme  Rilliet,  aux  maladies  d'infection,  consi- 
dérer cette  inflammation  comme  l'expression  locale  d'une  affection  géné- 
rale, d'une  maladie  du  sang,  et  la  faire  figurer  à  côté  de  l'inflammation  de 
la  peau  dans  les  maladies  exanthématiques  aiguës,  c'est  aller  trop  loin. 
De  même  qu'à  certaines  époques,  les  inflammations  du  larynx  et  du  pou- 

(1)  Pour  la  majorité  des  médecins  français  et  de  nos  maîtres,  pour  M.  Trousseau 
notamment,  les  oreillons  constituent  une  maladie  bien  différente  de  la  parotidite,  non- 
seulement  par  sa  cauSe,  son  caractère  contagieux,  par  sa  spécificité,  par  sa  marche, 
mais  aussi  par  son  siège  anatomique.  Les  oreillons  sont  en  effet  une  sorte  de  conges- 
tion œdémateuse  ou  fluxion  autour  de  la  glande  parolidienne,  tandis  que  la  parotidite  est 
une  inflammation  de  la  glande  elle-même.  La  première  de  ces  deux  affections  ne  sup- 
pure pas,  tandis  que  la  seconde,  qui  est  toujours  symptomatique,  se  termine  par  sup- 
puration, et  l'on  peut  même  faire  sortir  du  pus  par  l'orifice  buccal  du  conduit  excré- 
teur ou  canal  de  Sténon.  Il  est  bien  entendu  que  nous  ne  voulons  pas  parler  des 
parotidites  chroniques,  ni  des  adénomes  de  cette  glande,  non  plus  que  de  toutes  ces 
tumeurs  qui  sont  du  domaine  de  la  chirurgie.  (V.  C.) 
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mon  sont  plus  fréquentes,  de  même  à  d'autres  nous  trouvons  en  plus 
grand  nombre  les  inflammations  de  la  glande  parotide,  et  l'on  est  bien 
forcé  d'attribuer  celte  particularité  à  des  influences  atmosphériques  ou  ï 
telluriques  qui  nous  sont  inconnues.  Les  enfants  en  bas  âge  et  les  vieil- 
lards restent  généralement  exempts  de  la  parotidite  épidémique;  le  sexe 
masculin  y  est  plus  exposé  que  le  sexe  féminin. 

La  parotidite   symptomatique   est,  un  épiphénomène  de  certaines 
maladies  générales  graves,  surtout  du  typhus  (1).  Dans  certaines  épidé- 
mies de  typhus,  presque  tous  les  individus  atteints  offrent  cette  compli- 
cation. Elle  se  présente  plus  rarement  dans  le  choléra  typhoïde,  dans 
la  septicémie,  la  rougeole,  la  variole ,  la  dysenterie ,  les  pneumonies 
graves  (2).  Nous  manquons  de  toute  donnée  sur  les  rapports  de  cau- 
salité qui  s'établissent  entre  ces  maladies  et  la  parotidite;  l'appeler  une 
métastase  de  la  maladie  principale,  c'est  se  servir  d'une  expression  qui  ne  [  | 
répond  à  aucune  idée  bien  nette.  Donner  à  la  parotidite  une  signification  '  | 
critique  et  lui  attribuer  une  influence  favorable  sur  l'issue  delà  maladie  I 
principale,  c'est  dans  tous  les  cas  admettre  une  hypothèse  en  opposition  ■  i 
avec  les  faits  :  une  parotidite  secondaire  constitue  toujours  une  compli-:  ji 
cation  désagréable  et  fâcheuse  des  maladies  sus-mentionnées. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

H 

Dans  les  oreillons  peu  graves,  la  parotide  et  le  tissu  cellulaire  quir  i 

Tenvironne  paraissent  considérablement  tuméfiés,  hypérémiés,  ramollis .  i 

;    i 
i|   : 

(1)  On  verra  plus  loin,  dans  le  cours  de  l'ouvrage,  que  par  typhus  ou  typhus  abdo-j  i 
minai,  il  faut  entendre  ce  que  l'on  est  convenu  d'appeler  en  France,  fièvre  typhoïde.  La.  i 
maladie  appelée  typhus  par  les  auteurs  français  est  appelée  typhus  exanthématique  t^si^.  | 
les  Allemands.  Il  nous  a  semblé  que  celte  traduction  d'un  ouvrage  qui  représente  en  I 
quelque  sorte  la  dernière  expression  de  la  science  allemande  devait  transporter  dans  m>  ( 
langue  française  une  terminologie  que  le  lecteur  pourra  facilement  transformer  pour:  i 
l'accommoder  à  ses  habitudes.  {Note  des  traducteurs.)         \   | 

(2)  La  glande  sous-maxillaire  peut  tout  aussi  bien  que  la  parotide  être  le  siège  d'in-i  I 
flammations  purulentes  métastatiques,  dans  le  cours  des  pneumonies  par  exemple.  C'est,  i 
ainsi  que  nous  avons  observé  en  1863,  dans  le  service  de  M.  Charcot  à  la  Salpêtrière,  \ 
deux  cas  de  pneumonie  aiguë  fibrineuse  (croupale)  qui  avaient  causé  dans  les  deux  I 
cas  un  phlegmon  de  la  glande  sous-maxillaire  d'un  seul  côté.  Dans  une  de  ces  obser-'  j 
valions,  la  tumeur  phlegmoneuse  de  la  glande  sous-maxillaire  parut  le  septième  jour-  i 
de  la  pneumonie,  qui  se  termina  par  la  mort  au  neuvième  jour;  La  pneumonie  étail  i 
arrivée  au  degré  d'hépatisation  grise,  et  la  glande  sous-maxillaire  était  aussi  en  pleine  < 
suppuration.  Dans  le  second  fait,  la  pneumonie  se  termina  également  par  l'hépatisa-  1 
tion  grise  et  la  mort,  mais  beaucoup  plus  tard,  au  vingt-cinquième  jour.       (V.  C.)        \ 
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et  infiltrés;  la  texture  de  la  glande  est  devenue  plus  difficile  à  distin- 
guer. —  Quand  la  maladie  doit  passer  à  la  suppuration,  il  se  forme  des 
foyers  plus  ou  moins  grands,  remplis  de  pus,  soit  dans  la  glande  elle- 
même,  soit  dans  le  tissu  cellulaire  hypérémié  et  infiltre,  qui  forme  l'en- 
veloppe générale  de  l'organe  entier  et  fournit  une  gaîne  particulière  à 
chacun  de  ses  lobules.  —  Quand  la  maladie  passe  à  la  gangrène,  les 
parties  enflammées  se  résolvent  en  une  masse  d'un  mauvais  aspect,  tom- 
'  bant  en  lambeaux. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Dans  la  parotidite  idiopathique  une  fièvre  légère  précède  générale- 
iment,  comme  dans  les  autres  inflammations,  le  début  des  phénomènes 
locaux.  Des  perturbations  de  l'état  général,  de  la  prostration,  des  maux 
I  de  tète,  de  l'anorexie,  un  sommeil  agité  et  d'autres  symptômes,  qui  sont 
communs  à  cette  fièvre  comme  à  toutes  les  autres,  voilà  ce  que  l'on  a 
désigné  parfois  comme  proc^romes  de  la  parotidite  idiopathique.  Après 
que  la  fièvre  a  duré  de  deux  à  trois  jours,  et  quelquefois  dès  sa  pre- 
mière manifestation,  il  se  forme  une  tumeur  qui,  commençant  aux  envi- 
rons du  lobule  de  l'oreille,  se  répand  rapidement  sur  la  joue  et  souvent 
ijusqu'au  cou,  et  n'occupe  au  commencement  qu'un  côté  de  la  face.  La 
litumeur  est  plus  rénilente  au  centre  qu'à  la  circonférence,  et  la  peau  qui 
ala  recouvre  est  pâle  ou  pour  le  moins  très-peu  rougie.   Cette  enflure  est 
accompagnée  d'une  sensation  peu  douloureuse  de  tension  et  de  pression; 
les  mouvements  de  la  tête  sont  gênés  ;  le  malade  ne  peut  ouvrir  la  bouche 
qu'imparfaitement  et  éprouve  quelque  peine  à  mâcher  et  à  avaler.  La 
sécrétion  salivaire  n'est  pas  modifiée.  Il  existe  si  peu  de  rapport  entre 
le  degré  des  souffrances  et  la  difformité  qui  a  valu  à  cette  affection  des 
noms  si  baroques  en  Allemagne,  que  les  malades  excitent  plutôt  l'hila- 
rité que  la  pitié.  Dans  la  plupart  des  cas,  le  gonflement  gagne  bientôt 
encore  l'autre  moitié  du  visage,  et  y  montre  sa  plus  grande  intensité,  au 
moment  où  le  côté  atteint  le  premier  commence  déjà  à  dégonfler  et  la 
I  fièvre  à  se  dissiper.  Du  cinquième  au  sixième  jour,  quelquefois  encore 
plus  tôt,  rarement  plus  tard,  le  gonflement  disparait,  la  fièvre  cesse 
complètement,  et  au  bout  de  huit  à  dix  jours  la  face  a  repris  son  aspect 
normal.  Cependant  quelquefois  on  voit  persister  pour  un  temps  plus  ou 
I  moins  long,  aux  environs  de  la  parotide,  une  tumeur  circonscrite,  indo- 
lore, rénilente.  Il  arrive  bien  plus  rarement  que  vers  le  cinquième  ou  le 
I  sixième  jour,  en  même  temps  que  la  fièvre  s'exaspère  fortement,  la 
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tumeur  devienne  plus  douloureuse,  plus  dure  et  plus  rouge,  et  qu'il  se 
produise  des  abcès  qui  s'ouvrent  en  dehors  ou  dans  le  conduit  auditif 
externe. 

Dans  le  cours  de  la  maladie  il  arrive  quelquefois,  et  plus  souvent  chez 
les  adultes  que  chez  les  vieillards  et  les  enfants,  qu'un  testicule  et  le  scro- 
tum se  prennent  d'une  inflammation  analogue  à  celle  de  la  parotide  ; 
d'ordinaire  des  douleurs  se  déclarent,  en  même  temps  dans  les  régions 
lombaire  et  inguinale,  accompagnées  d'une  exacerbation  de  la  fièvre.  Le 
scrotum  devient  le  siège  d'un  gonflement  œdémateux  et  représente  une 
tumeur  peu  dure,  pâteuse,  rarement  couverte  de  rougeur.  A  l'examen, 
on  reconnaît  facilement  qu'une  exsudation  séreuse  s'est  faite  dans  la  tu-ï  1 
nique  vaginale.  L'inflammation  de  ces  parties  a  une  issue  aussi  favorable^  s 
que  la  parotidite  elle-même  et  se  termine  par  la  résolution  après  peu  de  i 
jours.  Quelquefois  la  parotidite  et  l'orchite  semblent  en  quelque  sorte  \ 
alterner  :  l'une  disparaît  pendant  que  l'autre  se  développe,  et  réciproque-  i 
ment.  C'est  ce  qui  a  fait  parler  de  la  «  versatilité  »  de  la  parotidite  poly-  I 
morphe,  et  de  sa  tendance  à  provoquer  des  métastases  du  côté  du  testi-:  t 
cule.  Dans  d'autres  cas  cependant  l'une  et  l'autre  inflammation  marchent,  \ 
de  front,  et  cette  circonstance  rend  probable  une  communauté  d'origine;  i 
de  ces  affections,  et  prouve  en  même  temps  que  l'invasion  de  l'une  des,:  i 
deux  inflammations  n'est  pas  la  conséquence  de  la  disparition  de  l'autre.;  ; 
—  De  même  que  le  scrotum  chez  les  hommes,  ain(|li  quelquefois  chez  les-  i 
femmes  les  grandes  lèvres  et  les  mamelles  sont  atteintes  d'un  œdème  i 
inflammatoire,  peu  douloureux;  dans  d'autres  cas,  un  endolorissement  i 
dans  la  région  de  l'un  ou  de  l'autre  ovaire,  endolorissement  qui  augmente-  i 
à  la  pression,  fait  supposer  que  ces  organes,  comme  chez  les  hommes,  i 
les  testicules,  sont  devenus  le  siège  d'une  inflammation  légère.  —  Enfin,  ] 
on  a  fait  la  description  de  quelques  cas  dans  lesquels  une  méningite;  i 
avec  issue  mortelle  se  serait  développée  pendant  la  durée  d'une  parotidite    i 
idiopathique. 

Lorsqu'une  parotidite  symptomatique\ient  compliquer  un  cas  de  ly- '  \ 
phus  ou  une  autre  des  maladies  signalées  plus  haut,  au  moment  de  leurî  ^ 
plus  grand  développement,  les  malades,  complètement  apathiques,  ne  se  H 
plaignent  ni  de  douleurs  ni  d'autres  embarras.  Quelquefois  de  légers]  j 
frissons  ou  une  exacerbation  de  la  fièvre  précèdent  le  développement  de  la  ■  ,\ 
tumeur  parotidienne.  Celle-ci  se  forme  tantôt  petit  à  petit,  tantôt  très-rapi-  i 
dément,  et  reste  limitée  presque  toujours  à  un  seul  côté.  Si  la  parotidite  i 
se  développe  dans  la  convalescence  du  typhus,  etc.,  elle  est  généralement  i 
accompagnée  des  symptômes  subjectifs  que  nous  avons  assignés  à  la  |  : 
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parotidite  idiopalhique.  —  La  parotidite  sympiomalique  peut  également 
se  terminer  par  la  résolution.  Cette  terminaison  a  lieu  surtout  quand  la 
Lumeurne  s'est  formée  que  petit  à  petit,  quand  elle  n'arrive  qu'à  un  de- 
jré  de  dureté  et  d'extension  modéré.  La  diminution  se  fait  tantôt  insen- 
siblement, tantôt  rapidement.  Lorsque  la  suppuration  doit  avoir  lieu,  la 
tumeur  devient  bosselée,  inégale,  et  se  colore  d'un  rouge  intense,  la 
Huctuation  se  montre  en  plusieurs  endroits  et  un  pus  de  bonne  nature 
s'écoule  après  l'ouverture  spontanée  ou  artificielle  des  abcès.  Quelque- 
fois, le  pus  se  vide  en  dehors  en  même  temps  que  dans  le  conduit  audi- 
!if  externe. —  Quand  l'inHammation  doit  passer  à  la  gangrène,  la  peau 
devient  d'un  rouge  violet  au  niveau  de  la  tumeur  qui  d'ordinaire  s'est 
l'aile  rapidement  et  a  acquis  une  dureté  pierreuse  ;  puis  la  tumeur  s'af- 
faisse, devient  pâteuse  et,  après  qu'elle  a  été  ouverte,  elle  donne  issue 
î  un  liquide  sanieux  et  iclioreux  mêlé  de  débris  de  tissu. 

§  4.  —  Traitement. 

La  parotidite  idiopathique  abandonnée  à  elle-même,  se  terminant 
iDresque  toujours  parla  résolution,  la  tâche  de  la  thérapeutique  se  réduit 
dans  ces  cas  à  préserver  le  malade,  pendant  la  durée  de  l'affection,  de 
i,outes  les  influences  nuisibles,  et  à  régulariser  autant  que  possible  les 
digestions  et  les  évacuations.  On  recommandera  le  séjour  de  la  chambre, 
on  couvrira  la  tumeur  de  ouate  ou  d'un  sachet  de  camomille  chauffé, 
»n  engagera  le  malade  à  s'abstenir,  pendant  la  durée  de  la  tièvre,  de 
inanger  beaucoup  de  viande  ou  d'autres  substances  protéiques  qui  ne 
eraient  pas  digérées  (voyez  les  Maladies  de  l'estomac,  chapitre  I).  Selon 
es  cas,  on  peut  être  forcé  de  recourir  à  un  vomitif  ou  à  un  laxatif.  Si  une 
iureté  plus  grande,  une  sensibilité  exagérée  de  la  partie  malade,  et  un 
ccroissement  de  la  fièvre  faisaient  redouter  le  passage  à  la  suppura- 
tion, on  pourrait  chercher  à  s'y  opposer  par  une  application  de  sangsues. 
]n  cas  de  fluctuation,  on  appliquera  des  cataplasmes  et  l'on  ouvrira  de 
lonne  heure  l'abcès  une  fois  formé,  afin  qu'il  n'y  ait  pas  de  destruction 
lus  profonde  de  la  gdande,  et  que  le  pus  ne  se  fraye  pas  un  passage  dans 
î  conduit  auditif  externe.  Souvent,  dans  le  but  d'éviter  des  métastases,  on 
employé  des  fomentations  irritantes,  ou  bien,  après  que  la  tuméfaction 
u  scrotum  et  du  testicule  avait  remplacé  la  tumeur  parotidieiine,  on  a 
ppliqué  des  sinapismes  et  des  vésicatoires  sur  la  glande,  espérant  ainsi 
amener  d'inflammation  à  son  premier  point  de  départ.  Une  telle  manière 
e  procéder  ne  peut,  ainsi  que  l'expérience  le  prouve,  avoir  que  des 
ésullats  nuisibles. 

MEMEYER.  — T.  1.  31 
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Dans  la  parotidite  symptomatique,  à  raison  de  la  grave  atteinte  de  | 
l'état  général,  les  saignées,  même  locales,  sont  ordinairement  mal  sup-  | 
portées.  Quand  la  tumeur  est  dure  et  rouge,  et  que  le  malade,  à  la  moindre  1 
pression  qu'on  exerce  sur  elle,  manifeste  de  la  douleur,  on  fait  bien  II 
d'appliquer  des  compresses  d'eau  froide  ou  de  la  glace.  Si  l'on  aper-  [i 
çoit  de  la  fluctuation,  il  y  a  lieu  de  poser  des  cataplasmes  et  d'ouvrir  p 
promptement  les  abcès.  | 


CHAPITRE  X. 

SALIVATION,    PTYALISME. 


i- 

Rien  ne  semble  à  la  vérité  nous  autoriser  à  décrire  le  ptyalisme  commef  j 
une  maladie  spéciale  et  idiopathique,  —  attendu  qu'il  n'est  qu'un  sym-  { 
ptôme  appartenant  en  commun  aux  maladies  les  plus  diverses  ;  —  mais'  j 
nous  nous  conformons  ici  à  l'usage  consacré  en  pathologie,  d'accorder  i 
un  chapitre  à  part  à  cette  anomalie  de  sécrétion.  La  quantité  de  salive  « 
qui  dans  l'espace  de  vingt-quatre  heures  est  versée  dans  la  bouche,  ei;  j 
que  l'on  évalue  généralement  à  300  ou  à  360  grammes,  offre  des  varia-!  j 
tions  considérables  dans  les  limites  delà  santé.  Il  convient  le  mieux  d'ap-  t 
peler  avec  Wunderlich,  salivation  ou  sécrétion  anormalement  exagérée  j 
de  la  salive,  un  état  dans  lequel  le  produit  de  la  sécrétion  n'arrive  plui  i 
insensiblement  dans  l'estomac  avec  les  ingesta  seulement,  mais  s'écouli  ni 
en  partie  au  dehors,  tandis  qu'une  autre  partie  est  rejetée  ou  avalée  ;  i 
dessein  et  isolément,  dans  le  but  d'en  débarrasser  la  bouche.  i 

'i 

§  1". — Pathogénie  et  étiologie. 

;    i 

La  plupart  des  formes  de  la  salivation  trouvent  leur  explication  dans  le  i 
lois  de  la  physiologie,  quelques-unes  cependant  échappent  à  ce  genr  ! 
d'explication.  j 

La  salivation  est  due  :  1°  aux  irritations  directes  de  la  muqueui  j 
huccale  et  pharyngienne.  C'est  pourquoi  l'introduction  dans  la  boucl  I 
de  substances  irritantes  peut  faire  naître  la  salivation  ]  c'est  pourqu 
aussi  cette  dernière  se  manifeste  comme  une  conséquence  de  la  plupa 
des  maladies  de  la  bouche  traitées  aux  chapitres  précédents,  ainsi  qt, 
dans  presque  toutes  les  maladies  chirurgicales  de  cette  cavité.  D'après  l 
belles  expériences  faites  par  Ludwig,  la  sécrétion  salivaire  est  augmei 
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tée  par  l'irritation  de  certains  nerfs,  tels  que  le  lingual,  branche  du  triju- 
meau, le  nerf  facial,  le  glossopharyngien  ;  cette  augmentation  a  encore 
lieu  lorsqu'on  fait  la  section  du  nerf  lingual  et  du  nerf  glossopharygien, 
et  qu'on  irrite  leurs  bouts  centraux.  Dans  ces  cas,  il  faut  nécessaire- 
ment que  Tirritation  se  transmette  des  nerfs  coupés  aux  fibres  nerveuses 
qui  président  à  la  sécrétion  saiivaire,  et  que  la  surabondance  de  cette 
sécrétion  soit  considérée  comme  un  phénomène  réflexe.  De  la  même 
manière,  il  nous  est  permis  de  considérer  comme  phénomène  réflexe 
la  salivation  qui  se  produit  à  la  suite  de  l'irritation  des  expansions  péri- 
phériques des  deux  nerfs  susmentionnés  par  le  moyen  d'ingesta  irri- 
tants, de  blessures  ou  d'ulcères  dans  l'intérieur  de  la  bouche.  La  sali- 
vation qui  coïncide  avec  des  névralgies  dans  le  domaine  du  trifacial, 
reconnaît  peut-être  une  cause  analogue.  Même  l'augmentation  de  la 
sécrétion  saiivaire  pendant  l'usage  des  mercuriaux  et  des  préparations 
iodées,  ne  paraît  pas  être  le  simple  résultat  du  mélange  de  ces  substances 
avec  le  produit  de  la  sécrétion,  mais  bien  plutôt  la  conséquence  de  l'irri- 
tation que  l'excrétion  plus  ou  moins  longtemps  continuée  de  ces  sub- 
stances provoque  dans  la  cavité  buccale.  Ces  substances  peuvent  être 
prises  pendant  un  temps  assez  long  avant  que  la  sécrétion  saiivaire  soit 
sensiblement  augmentée.  Ce  ne  sera  qu'une  fois  que  la  bouche  sera 
devenue  malade  par  la  longue  durée  de  ce  contact  que  le  ptyalisme 
commencera.  Ce  qui  confirme  cette  manière  de  voir,  c'est  la  découverte 

'  de  Lehmann,  qui  a  trouvé  qu'au  début  de  la  salivation  mercurielle  la 
matière  excrétée  ne  consistait  pas  en  salive,  mais  en  un  mucus  contenant 
des  lambeaux  entiers  d'épithélium  de  la  muqueuse  buccale.  Les  prépa- 

r  rations  iodées,  qui  produisent  bien  plus  rarement  la  stomatite,  donnent 
aussi  plus  rarement  lieu  à  la  salivation,  quoique  leur  présence  se  décèle 
de  très-bonne  heure  dans  la  salive.  En  est-il  à  peu  près  de  même  de  la 
salivation  qui  suit  l'usage  du  chlorure  d'or  et  de  quelques  autres  sub- 
stances minérales  ou  végétales?  c'est  ce  qui  reste  encore  à  savoir. 

La  salivation  paraît  2°  dépendre  dans  beaucoup  de  cas  d'irritations 
qu'éprouvent  la  muqueuse  de  l'estomac,  celle  de  l'intestin,  peut-être 
même  l'utérus  et  d'autres  organes.  Le  fait  d'une  irritation  de  la  mu- 
queuse stomacale  venant  augmenter  la  sécrétion  des  glandes  salivairesj 
a  été  expérimentalement  constaté  par  Frerichs  :  en  introduisant  par 
une  ouverture  fistuleuse,  pratiquée  dans  l'estomac  d'un  chien,  des  sub- 
stances alimentaires,  Frerichs  vit  aussitôt  une  sécrétion  profuse  de  salive  ; 
en  introduisant  par  l'ouverture  du  sel  de  cuisine  pulvérisé,  il  fit  écouler 
une  grande  quantité  de  salive  de  la  bouche  de  l'animal.  Ces  expériences 
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semblent  prouver  que  l'irritation  des  nerfs  de  l'estomac  se  réfléchit  éga- 
lement sur  les  nerfs  qui  président  à  la  sécrétion  salivaire,  et  elles 
expliquent  d'une  manière  satisfaisante  l'hypersécrétion  de  ce  liquide 
dans  beaucoup  d'étals  pathologiques  de  l'estomac,  tels  que  les  ulcères 
et  le  cancer,  hypersécrétion  qui  précède  également  chaque  vomissement, 
qu'il  soit  provoqué  par  un  vomitif,  par  une  surcharge  alimentaire,  ou 
par  n'importe  quelle  maladie  de  l'estomac.  Je  ne  suis  pas  éloigné  d'ad- 
mettre, que  d'une  manière  toute  semblable  on  puisse  expliquer  ce  ptya- 
lisme  qui  accompagne  ordinairement  les  accès  de  coliques  déterminées 
par  la  présence  des  helminthes  dans  le  tube  digestif.  Nous  sommes  moins 
fondés  d'attribuer  ce  genre  de  salivation  qu'il  n'est  pas  rare  de  rencon- 
trer dans  les  premiers  mois  de  la  grossesse  et  chez  les  femmes  hystéri- 
ques, à  un  phénomène  d'irritation  rétlexe  partant  des  nerfs  du  système 
génital  pour  se  transmettre  à  ceux  qui  président  à  la  sécrétion  salivaire. 

La  salivation  dépend  3"  de  certaines  influences  psychiques.  Nous 
\oyons  que  le  dégoût  et  le  désir  d'aliments  augmentent  d'une  manière 
notable  la  sécrétion  des  glandes  salivaires.  L'observation  du  fait  d'une 
augmentation  directe  de  la  sécrétion  salivaire  par  une  excitation  anor- 
male du  cerveau,  gagne  de  l'intérêt  par  cette  circonstance  que  les  phy- 
siologistes sont  forcés  de  faire  remonter  l'origine  des  nerfs  qui  président 
à  la  sécrétion  salivaire,  jusqu'au  cerveau  :  une  irritation  du  trijumeau 
et  du  facial,  même  là  où  ces  nerfs  n'ont  encore  reçu  aucune  fibre  du 
grand  sympathique,  par  conséquent  au-dessus  des  ganglions,  détermine 
également  une  hypersécrétion  salivaire. 

On  prétend  que  la  salivation  se  présente  li°  dans  le  cours  de  plu- 
sieurs maladies  telles  que  le  typhus,  la  fièvre  intermittente,  sans  qu'on 
puisse  lui  assigner  une  cause  appréciable  ^  on  a  même  été  jusqu'à 
accorder  à  son  apparition  dans  ces  maladies  une  signification  critique. 
Nous  manquons  de  toute  donnée  positive  pour  expliquer  ces  cas  qui,  il 
est  vrai,  ont  encore  besoin  de  confirmation. 

Chez  les  aliénés  atteints  de  démence  et  les  vieillards,  l'écoulement 
spontané  de  la  salive  ne  paraît  pas  dépendre  d'une  sécrétion  augmentée, 
mais  simplement  d'un  manque  de  déglutition  de  ce  liquide  produit  en 
quantité  normale. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Les  modifications  anatomiques  que  subissent  les  glandes  salivaires 
dans  l'état  d'hypersécrétion  nous  sont  inconnues.  Rarement  on  voit  dans 
les  salivations    longues  et  considérables  une  légère  tuméfaction  de  la 
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glande  parotide.  La  preuve  qu'un  engorgement  des  vaisseaux,  qu'une 
hypérémie  des  glandes  salivaires  qui  en  provoquerait  aussitôt  l'infiltra- 
tion "séreuse  et  le  gonflement,  n'est  pas  la  seule  condition  favorable  à 
une  sécrétion  exagérée,  c'est  que  l'irritation  des  nerfs  peut  encore  pro- 
I  duire  une  sécrétion  après  que  le  cœur  a  cessé  de  battre. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Un  endolorissement  de  la  bouche,  un  gonflement  douloureux  des  gan- 
glions lymphatiques  voisins,  tels  qu'on  les  observe  dans  la  salivation,  ce 
sont  là  des  faits  qui  relèvent  des  diverses  formes  delà  stomatite  par  les- 
quelles la  salivation  a  été  provoquée  ;  la  salivation  par  elle-même  ne 
(détermine  aucune  douleur,  mais  fatigue  les  malades  au  plus  haut  degré  : 
l'accumulation  du  liquide  qui  se  renouvelle  constamment  dans  la  bouche, 
"les  force  de  cracher  continuellement  :  souvent  ils  ne  parviennent  pas 
à  dire  deux  mots  sans  interruption.  Le  repos  de  la  nuit  même  en  est 
troublé  et  par  la  salive  qui  s'écoule  et  mouille  l'oreiller,  et  par  celle  qui, 
suivant  un  autre  chemin,  arrive  dans  le  pharynx  et  le  larynx.  Le  liquide 
rejeté,  dont  la  quantité  peut  au  bout  de  vingt-  quatre  heures  s'élever  à 
3  et  même  à  l\  kilogrammes,  a  été  trouvé  par  Lehmann  ainsi  que  par 
d'autres  observateurs,  au  commencement  plus  muqueux,  plus  trouble, 
'd'un  poids  spécifique  plus  considérable  et  plus  riche  en  éléments  solides 
(cellules  épithéliales  jeunes  et  anciennes)  que  la  salive  normale.  Le 
(liquide  a  une  réaction  alcaline,  contient  beaucoup  de  graisse  et  peu  de 
iptyaline,  rarement  des  quantités  appréciables  de  sulfocyanure  de  potas- 
isium.  Plus  tard,  le  produit  de  la  sécrétion  se  clarifie  et  contient,  tout 
jcomme  la  salive  obtenue  par  Ludwigau  moyen  d'une  irritation  prolongée 
ies  nerfs  qui  président  à  cette  sécrétion,  moins  d'éléments  solides  que 
la  salive  normale.  Encore  alors  le  liquide  .  a  une  réaction  alcaline,  est 
riche  en  graisse  et  en  corpuscules  muqueux  et  ne  contient  pas  de  sulfo- 
cyanure de  potassium.  Quelquefois,  après  une  durée  plus  ou  moins 
longue,  on  a  pu  constater  dans  le  liquide  la  présence  de  l'albumine.  Pen- 
dant la  salivation  les  malades  maigrissent  ;  la  perte  d'éléments  aqueux 
ît  organiques  y  entre  pour  peu,  mais  les  individus,  à  raison  de  la  diffi- 
culté que  la  stomatite  oppose  à  la  mastication,  ne  prennent  que  peu 
d'aliments,  et  ceux  qui  passent  dans  leur  estomac  ne  sont  qu'incomplè- 
tement assimilés,  à  raison  des  grandes  quantités  de  salive  qui,  une  fois 
avalées,  nuisent  à  l'action  digestive  de  l'estomac. 
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h'imiieatiom,  etuaah  eiige,  dâas  Iês  eas  où  qa^f[ae  maladie  de 
bondbeiffovoqDela  salivation,  uatrailementconvenablede  la  mabdie  prio- 
eipale.  La  salivation  due  à  Fabos  d^  mercariaiix  doit  être  combattae  par  ' 
l'usage  r^éié  de  lasali^  doux.  Cnllmer  appelle  la  constipation  a  une  y 
des  causes  déterminantes  les  miens  connues  de  la  salivation  »  ;  et  eoj 
^fet,  il  est  rafiiHind  de  chercber  à  éloigna  par  dfô  pm^tifs  les  prépa-  ; 
nilioiB  msrcDiîelles  qne  les  ^andes  saUvaires  font  p^êtrer  dans  rinté;>j 
rieur  de  la  bouche  d'où  éH^  sont  eioiile  avalées,  plutôt  qne  d'exdtci 
dans  ce  but,  etunnie  on  Ta  ^al^nent  recommandé,  les  sécrétions  cntanée 
et  rénale. —  Les  salivations  dét^minées  par  des  maladies  de  Festomâc.- 
de  llnteslin,  de  Fuhâus,  s'amendent  égalanent  le  miens  sous  Finfluenoi 
d'un  trâteoieiit  ratûmnel  dirigé  contre  la  maladie  principale.  Dana 
d'autres  fiomes  de  la  salivation,  il  est  impossible  de  satisfaire  à  Findicai^ 
tûm  causale. 

Pour  répondre  à  YmditaûoR  miorhide,  on  a  préconisé  les  dérivalifiij 
les  bains  génrâaus,  les  véâcaloîres  et  les  sînapismes  sur  le  cou  et  Ij 
nuque:,  les  coUuiiMres  aslring^ils  à  Falun,  au  sulfate  de  zinc,  on  biâ 
eomposés  d'une  décoction  de  fisuîDes  de  sauge  ou  d'écorce  de  cbênii 
L'admioistratîon  de  Fopium  est  le  mojfen  qui  mérite  la  plus  grande  coa 
ÊZBBR.  n  est  tonjonis  banneux  que  la  tiiéorie  et  la  pratique  soient  pa^ 
faitemeaf,  d'accord  du  mcnneat  qu'il  s'agit  de  fixer  les  bases  d'nne  n^ 
Ibode  tîjcjs  z-iz'.' :  :  r  :  :  ::  me  cela  arrive  dans  le  cas  présent.  L'ac 
traiîon  Cri:;:  :  : .  :  7  .  r  ptralisme  est  recommandée  par  les  prraiiâl 
anixHÎtés  m.  :  . .  :-  :  r  :  :  -  pratique  ;  et  comme  la  salivation  est 
voquée  par   ::.-  :-   leiis,  il  s^nble  rationnel  d'emplo| 

c(«ilre  Fexg^  :     ::.  i-::-.l:zi  "^es  médicamraite  qui,  comme 

veateotiqae^,  iz.::.:it-:/.  .'zi:.\^..:.^'.-  i.cXTense. 


SECTION    II. 

MAI.ABIE.S  DE   LARBIUBE-BOrC  HE  (1). 


CHAPITRE  PREMIER. 

INFLAMMATION  CATABRHALE    DE  LA  MM|gB«B>K   PHARTIGIEN^K. 

A^'ÛEŒ  CATAKRHiLE. 

§  l".  —  Pathogéaie  et  étioiogie- 

L'ensemble  des  troubles  fonctioimels  etnixEriti^  qaBwaas  araasiêâ- 

.~  es  à  plusieurs  reprises  comme  caractérisant  Tinfiammatioa  catarrhA, 

-  jbserve  très- fréquemment  sur  la  muqueuse  du  pharrm,  des  pillas, 
r  la  luette  et  des  amygdales,  et  reçoit  généralement  le  nom  (fm^me 
^tarrkale. 

La  prédisposition  à  l'inflammation  catarrhâle  de  k  BnfKBse  de 

-  irrière-bouche  varie  selon  les  individus.  Bien  des  pefSMœs,  poor  fea 
qu'elles  s'exposent  aux  moindres  causes  d'indispoàtÎQB,  sont  iimDfi£»« 
tement  atteintes  de  maladies  de  cette  légkn,  f  autres  reslkaà  sames 
après  avoir  subi  les  mêmes  infiuences,  (m  Men  elles  eâstiatelEHl  vk 
maladie  d'un  autre  organe  ;  quelques  individus  sont  atteiiiis  ta«s  ksans, 
et  à  plusieurs  reprises,  d'angine  catarrfaale,  d'autres  enfin  en  restent 
exempts  pendant  des  années.  Les  conditions  d'où  d^esd  une  plus  sa 
moins  grande  prédisposition  à  contracter  cette  malade,  nous  sont  em 
grande  partie  inconnues.  On  a  Tbabitude  de  dire,  il  est  vrai,  qu'une 
constitution  lymphatique  prédispose  à  cernai,  qui  se  moatreraÈ^de  pfé- 
fnrence  cbez  les  individus  scrofuleux  ;  mais  ii  eâ  ^ile  de  se  eoHvÙKre 
que  souvent  des  individus  robustes,  qui  n*»iiioiieeBt  waeaas  espêee  de 
vice  constitutionnel,  souffrent  à  chaque  instant  d'angines  catarrhales.  En 
thèse  générale,  il  est  prouvé  que  l'affection  75  :'  .^  liréquente  eliez  les 
enfants  et  les  jeunes  sujets  que  chez  les  pers.ii^^i  l^ees;  que  lesaeeès, 
plus  ils  se  répèlent,  plus  ils  augmentent  la  disposition  à  contracter  Faf- 

(1)  Dans  cette  sectioa,  nous  cozisldéreroas  le  voile  du  palais  eomme  ^saal  partie 
de  rarrière-bouche,  attendu  qu'A  prend  part  à  presqoe  tavs  les  xifci'iiiwriif  ii  fiiITtiiii 
f  iqaes  qai  se  passent  daos  cette  cavilé.  (?f«M  is  TMÉtoar.) 
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fection,  et  que  les  personnes  qui  ont  été  atteintes  de  syphilis  ou  qui  ont 
suivi  pendant  longtemps  un  traitement  raercuriel,  sont  éminemment 
sujettes  à  contracter  des  catarrhes  pharyngiens  aigus  et  chroniques. 

Au  nombre  des  causes  déterminantes  du  catarrhe  de  l'arrière-bouche, 
il  faut  citer  :  1°  \es  irritations  directes  ;  de  ce  genre  sont  les  substances 
chaudes  ou  corrosives  qui  agissent  sur  celte  muqueuse  ,  les  arêtes  de 
poisson,  les  fragments  d'os  restés  dans. le  gosier  et  d'autres  causes  qui 
sont  venues  directement  offenser  la  muqueuse.  Peut-être  l'angine  due 
à  l'abus  des  spiritueux  provient-elle  également  de  leur  action  directe  sur  I  "" 
la  gorge.  2°  Dans  d'autres  cas,  la  maladie  provient  indubitablement  d'un 
refroidissement.  Il  n'est  pas  rare  3°  que  les  catarrhes  des  organes 
voisins  se  propagent  sur  la  muqueuse  pharyngienne.  De  ce  nombre 
sont  :  l'angine  catarrhale  qui  survient  dans  la  stomatite  mercurielle,  les 
douleurs  dans  la  déglutition  qui  se  produisent  souvent  dans  le  cours  du 
catarrhe  laryngé.  Parfois  aussi  le  catarrhe  du  pharynx  vient  se  joindre 
au  catarrhe  de  l'estomac  -,  cependant,  il  y  a  loin  de  là  à  attribuer,  comme 
on  le  faisait  autrefois,  une  origine  gastrique  à  toutes  les  angines.  L'angine  i 
catarrhale  doit  être  considérée  assez  souvent  comme  h"  le  résultat  d'une 
altération  de  la  composition  du  sang,  et  à  ce  point  de  vue  elle  n'est 
pas  une  complication,  mais  un  symptôme  de' la  scarlatine,  symptôme 
aussi  constant  que  l'exanthème.  Il  arrive  plus  rarement  qu'une  angine 
catarrhale  se  présente  dans  le  typhus  exanthématique  ou  dans  la  rou- 
geole, maladies  constamment  liées  à  un  catarrhe  de  la  muqueuse  respi- 
ratoire. Parmi  les  dyscrasies  chroniques,  la  syphilis  constitutionnelle 
est  une  de  celles  qui  se  manifestent  le  plus  fréquemment  sous  la  forme 
d'un  catarrhe  du  pharynx  j  cependant,  dans  le  cours  de  cette  maladie, 
d'autres  modifications  se  montrent  généralement  bientôt  après  sur  l'ar- 
rière-bouche, modifications  sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  tard. 
Quelquefois,  5°  l'angine  catarrhale  sévit  épidémiquement.  Alors  un  grand 
nombre  d'individus  tombent  malades  à  la  fois,  sans  que  l'on  puisse  recon- 
naître les  influences  d'où  dépend  celte  simultanéité  d'affections  de  même 
nature.  Dans  beaucoup  d'autres  circonstances  encore,  nous  ignorons  abso- 
lument les  causes  déterminantes  de  l'angine  catarrhale. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Dans  le  catarrhe  aigu  du  pharynx,  la  muqueuse,  surtout  celle  qui 
s'étend  sur  les  piliers,  est  d'un  rouge  plus  ou  moins  foncé.  L'intumescence 
de  la  muqueuse  et  du  tissu  sous-muqueux,  se  manifeste  le  plus  distinc- 
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îmenl  sur  la  luette  qui  possède  un  tissu  sous-muqueux  abondant  et 
iche.  La  luette  est  devenue  plus  épaisse,  mais  surtout  plus  longue,  et 
Duche  souvent  la  racine  de  la  langue.  Les  amygdales  sont  également  plus 
u  moins  tuméfiées.  Au  commencement  la  muqueuse  paraît  sèche,  plus 
ird  elle  se  couvre  d'un  produit  de  sécrétion  opaque,  qui  se  dépose  sur- 
)ut  en  grande  abondance  sur  les  amygdales  et  sur  la  paroi  postérieure 
a  pharynx.  Quelquefois  dans  les  périodes  ultérieures  du  catarrhe  aigu, 
ti  liquide  opaque,  jaunâtre,  purulent,  s'écoule  lentement  des  nombreuses 
Hivertures  des  tonsilles.  Cet  état  ne  doit  point  être  confondu  avec  la  ter- 
ûnaison  par  formation  d'abcès  de  l'angine  tonsillaire  parenchymateuse, 
i  liquide  jaune  n'étant  qu'un  produit  de  sécrétion,  augmenté  et  modifié 
ar  le  catarrhe,  des  follicules  muqueux  qui  par  leur  réunion  forment 
amygdale. 

Dans  le  catarrhe  chronique  de  l' arrière-bouche ^  la  muqueuse  n'est 
bdinairement  pas  couverte  d'une  rougeur  uniforme,  mais  elle  est  par- 
jurue  de  veines  variqueuses,  et  plus  fortement  pigmentée.  Le  gonfle- 
ent  de  cette  muqueuse  est  plus  considérable  et  plus  inégal  que  dans  la 
irme  précédente.  Une  couche  épaisse  d'un  produit  de  sécrétion  opaque 
scouvre  la  muqueuse  malade.  Sur  les  piliers  et  la  luette,  on  reconnaît 
imvent  de  petites  vésicules  jaunes  qui  crèvent  bientôt,  et  laissent  der- 
lère  elles  de  petits  ulcères  ronds,  folliculaires.  Dans  les  ouvertures 
largies  des  amygdales,  on  trouve  souvent  des  masses  caséeuses,  fétides, 
1  bien  des  concrétions  pierreuses  qui  sont  formées  par  l'humeur  épais- 
,e,  décomposée  ou  calcifiée  des  follicules  muqueux.  Dans  quelques  cas 
ès-opiniâtres  de  catarrhe  pharyngien  chronique,  on  voit  sur  la  paroi 
»stérieure  du  pharynx  de  nombreuses  éminences  ayant  à  peu  près  la 
'osseur  d'un  grain  de  chènevis,  groupées  diversement,  confluentes,  et 
rprésentant  des  figures  particulières.  Dans  cette  forme  décrite  par  Cho- 
lel  sous  le  nom  de  phlegmasie  granuleuse  du  pharynx  (1),  la  muqueuse 
it  recouverte  d'un  produit  de  sécrétion  visqueux,  se  desséchant  par 
imches  qui  ressemblent  à  des  membranes. 

(1)  Les  granulations  de  la  pharyngite  chronique  dans  ces  cas  sont  dues  à  unehyper- 
)phie  simple  des'^landes;  leurs  acini  sont  plus  gros,  leurs  parois  propres  plus  épaisses, 
ns  changement  dans  la  forme  de  leur  épithélium.  (Robin,  dans  Traité  de  l'angine 
anduleuse  par  Noël  Gueneau  de  Mussy,  1857,  p.  89.)  V-  C. 
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§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

L'angine  catarrhale  aiguë  est  accompagnée  ordinairement  d'une 
légère  fièvre  caractérisée  par  les  particularités  de  la  fièvre  catarrhaU 
déjà  décrite  ;  cette  fièvre  précède  quelquefois  les  souffrances  locales  ; 
mais  elle  peut  aussi,  quoique  rarement,  manquer  complètement.  Commt 
la  sécrétion  de  la  muqueuse  est  assez  limitée  au  commencement  de  h 
maladie,  les  malades  accusent  une  sensation  de  sécheresse  dans  lagorg©! 
La  tension  que  la  muqueuse  éprouve  principalement  sur  les  piliers  df 
voile  du  palais,  où  un  tissu  conjonctif  peu  abondant  la  fixe  étroitemen 
contre  les  muscles  sous-jacents,  produit  des  douleurs  assez  sensibles  qu' 
s'exaspèrent  à  chaque  mouvement  de  déglutition,  à  un  tel  point  que  le 
individus  contractent  les  traits  toutes  les  fois  qu'ils  essaient  d'avaler! 
Lorsque,  comme  cela  arrive  fréquemment,  la  luette  allongée  vient  touche 
la  racine  de  la  langue,  elle  fait  naître  la  sensation  de  la  présence  d'ui) 
corps  étranger  dans  le  pharynx  et  un  besoin  continuel  d'avaler.  Dans  1( 
formes  très-intenses  de  l'angine  catarrhale,  que  l'on  a  souvent  désigné* 
sous  le  nom  d'angine  érysipélateuse  ou  érythémateuse(l),  les  fibres  mus, 
culaires  des  piliers  du  voile  du  palais  s'infiltrent  également  de  sérosité 
se  trouvent  gênées  dans  leurs  fonctions.  Comme  on  sait,  à  l'état  norma 
la  contraction  des  muscles  des  piliers  antérieurs  empêche  le  bol  alimei 
taire  de  remonter  dans  la  bouche;  les  contractions  des  muscles  qui  coi 
courent  à  la  formation  des  piliers  postérieurs  ferment  le  chemin  d 
fosses  nasales,  en  même  temps  que  la  luette  vient  se  placer  devant 
fente  encore  existante.  Dès  que  le  jeu  des  muscles  en  question  est  arrêt 
les  contractions  du  pharynx  font  remonter  les  substances  liquides  par 
nez  ou  les  renvoient  dans  la  bouche  pendant  les  essais  de  déglutitio 
Le  malaise  du  patient  devient  intolérable,  quand  la  muqueuse  du  ph 

(1)  L'angine  pharyngée  érysipélateuse,  c'est-à-dire  celle  qui  vient  en  même  ten 
qu'un  érysipèle  cutané,  qui  le  précède  ou  lui  succède  immédiatement,  est  une  vari 
bien  distincte,  d'abord  par  la  cause  et  même  aussi  par  ses  phénomènes  locaux, 
grand  nombre  d'observations  très-concluantes  en  ont  été  pubhées  depuis  Darluc  (171 
par  Chomel,  Gubler,  GuU,  Aubrée,  etc.  Dans  un  travail  ^publié  dans  les  Archives  der 
decine  (1862,  t.  I),  nous  nous   sommes  attaché  à  montrer  qu'un  certain  nombre  : 
caractères  locaux  appartenaient  à  l'angine  érysipélateuse,  notamment  l'engorgem  ; 
des  ganglions  du  cou,  une  rougeur  obscure,  foncée,  uniforme,  luisante  du  voile  i 
palais,  des  amygdales  et  du  pharynx,  et,  dans  quelques /;as,  la  production  sur  la  i)  • 
queuse  de  phlyctènes  analogues  à  celles  de  la  peau,  phlyctènes  dont  la  durée  est  ép  ■ 
mère  et  que  remplacent  bientôt  des  membranes  pultacées.  (V.  G.)  i 
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njnx  proprement  dit  devient  le  siège  d'une  inflammation  catarrhale  in- 
tense, qui  produit  une  infiltration  séreuse  et  une  paralysie  des  muscles 
je  cette  région.  Aussitôt  que  le  bol  alimentaire  et  surtout  un  liquide 
arrive  derrière  les  piliers  antérieurs,  les  malades  éprouvent  des  angoisses 
terribles,  parce  qu'ils  ne  sont  plus  en  état  de  le  pousser  plus  loin  ni  de  le 
ramener  en  avant.  Comme  les  substances  arrêtées  dans  le  pharynx  en- 
itreraient  dans  le  larynx  à  chaque  essai  d'inspiration,  les  individus  se 
iretiennent  et  essaient,  pour  reprendre  de  l'air,  de  ramener  par  tous  les 
moyens  possibles  le  contenu  du  pharynx  dans  la  bouche;  ainsi  ils  s'in- 
iclinent  fortement  en  avant  et  laissent  pencher  la  tête  hors  du  lit.  Quel- 
quefois, de  faibles  quantités  du  contenu  del'arrière-bouche  n'en  arrivent 
pas  moins  dans  le  larynx  qui  s'en  débarrasse  par  une  toux  spasmodique. 
A  la  fin  les  malades  perdent  courage,  repoussent  avec  horreur  les  bois- 
sons ou  la  cuillerée  de  médicament  qui  leur  est  présentée,  passent 
jour  et  nuit  dans  les  positions  les  plus  fatigantes,  uniquement  pour  mé- 
nager à  la  salive  un  écoulement  par  la  bouche  et  se  voir  ainsi  dispensés 
I  de  l'avaler. 

Non-seulement  les  formes  graves,  mais  encore  les  formes  légères  de 
l'angine  catarrhale  sont,  comme  cela  a  été  dit  au  premier  chapitre  de  la 
section  ^précédente,  généralement  accompagnées  d'une  stomatite  catar- 
rhale. Les  malades  ont  la  langue  fortement  chargée,  la  bouche  mauvaise, 
une  haleine  fétide  et  toujours  la  bouche  remplie  de  salive.  Il  n'est  pas 
rare  que  le  catarrhe  aigu  de  l'arrière-bouche  se  propage  à  la  trompe 
!  d'Eustache,  et  de  là  jusque  dans  la  caisse  du  tympan  :  les  malades  ont 
Touïe  dure,  ressentent  des  douleurs  lancinantes  dans  l'oreille,  douleurs 
qui  peuvent  s'exaspérer  d'une  manière  extraordinaire,  jusqu'à  ce  que  la 
perforation  du  tympan  et  la  sortie  d'un  liquide  purulent  leur  procurent 
tout  à  coup  du  soulagement. 

L'angine  catarrhale  se  termine  presque  toujours  par  la  guérison  au 
bout  de  quelques  jours.  En  même  temps  que  la  fatigue  et  la  douleur 
causées  par  la  déglutition  cèdent,  le  mucus,  qui  dans  cette  période  se 
forme  en  abondance,  est  expulsé  du  pharynx  par  des  efforts  d'expectora- 
I  tion  ;  les  symptômes  du  catarrhe  buccal  disparaissent  avec  ceux  de  l'an- 
gine. 

Dans  le  catarrhe  chronique  du  pharynx,  les  douleurs  et  l'embarras 

i  de  la  déglutition  sont  généralement  peu  intenses,  et  ne  s'exaspèrent  que 

de  temps  à  autre  quand  une  exacerbation  survient  dans  le  catarrhe  sous 

l'influence  de  quelque  cause  légère.  Ceci  s'applique  surtout  au  catarrhe 

chronique  du  voile  du  palais,  qui  se  rencontre  très-fréquemment  chez  les 


/j92  MALADIES   DE    l' ARRIÈRE-BOUCHE. 

individus  autrefois  atteints  de  syphilis  ou  ayant  été  longtemps  soumis  à  If 
un  traitement  mercuriel.  La  gêne  que  ces  individus  éprouvent  de  temps  i^ 
à  autre  dans  la  déglutition,  et  plus  encore  les  douleurs  plus  intenses  qui 
parfois  les  tourmentent,  sont  pour  eux  une  source  de  soucis  continuels. 
Ils  apprennent  en  peu  de  temps  à  examiner  très-adroitement  leur  gorge 
devant  le  miroir  ;   aucune  vésicule  se  levant  sur  le  voile  du  palais  par- 
couru de  veines  variqueuses,  ne  leur  échappe  ;  ils  obsèdent  le  médecin 
et  le  fatiguent  à  force  de  lui  demander  à  chaque  instant  qu'il  leur  regarde! 
dans  la  bouche  pour  s'assurer  encore  une  fois  qu'ils  n'ont  pas  la  sy- 
philis. I 

L'angine  chronique  qui  tourmente  presque  toujours  les  buveurs  de 
profession  (1),  se  distingue  par  la  grande  abondance  de  la  sécrétion. 
Elle  seule  est  la  cause  de  ces  expectorations,  de  ces  crachements  conti- 
nuels auquels  on  voit  se  livrer  ces  individus,  surtout  aux  premières 
heures  de  la  matinée.  Les  efforts  qu'ils  font  pour  éloigner  le  mucus  du 
pharynx  peuvent  se  terminer  par  des  vomituritions  et  même  des  vomis- 
sements, et  c'est  là  une  des  causes  du  vomissement;  matinal  des  buveurs 
(vomitus  matutinus  potatorum) . 

Les  matières  caséeuses  qui  se  forment  dans  les  follicules  muqueux  deS; 
tonsilles  sont  parfois  rejetées  par  des  efforts  d'expectoration.  Encore 
cette  circonstance  inspire  ordinairement  les  plus  cruelles  inquiétudes 
aux  personnes  qui  s'aperçoivent  de  cet  accident.  Ces  petites  masses 
jaunes,  arrondies,  qui  répandent  une  odeur  abominable  quand  on  les 
écrase,  leur  paraissent  le  signe  certain  d'une  affection  tuberculeuse ,  et  il 
est  tout  aussi  difficile  de  convaincre  ceux-ci  qu'ils  ne  sont  pas  tubercu- 
leux, que  de  rassurer  ceux-là  sur  leur  prétendue  syphilis.  Les  concré-, 
tions  calcaires  des  tonsilles  qui  sont  rejetées  passent  très-souvent  pour- 
des  «  calculs  pulmonaires  ». 

Dans  la  forme  très-opiniàtre  de  l'angine  chronique,  qui  donne  à  la 
paroi  postérieure  du  pharynx  un  aspect  inégal,  bosselé  et  dans  laquelle, 
cette  paroi  est  recouverte  d'un  produit  de  sécrétion  fortement  adhérent 
et  desséché,  les  malades  se  plaignent  de  sentir  une  gêne  indéfinissable, 
d'éprouver  une  sensation  de  sécheresse  et  de  picotement.  Ils  font  à  tout 
instant  des  efforts  pour  avaler  ou  pour  expectorer  dans  le  but  d'éloigner  , 


(1)  La  pharyngite  chronique  ou  granuleuse  n'atteint  pas  seulement  les  buveurs,  mais  i 

aussi  très-souvent  les  chanteurs,  les  avocats,  les  professeurs,  les  prêtres  et  en  général  i 

tous  ceux  qui  fatiguent  leur  larynx.  Dans  ces  cas,  elle  s'accompagne  presque  toujours  t 

d'une  laryngite  chronique,  et  précède  parfois  la  phthisie  laryngée.               (Y.  C.)  j 
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objet  qui  les  gêne.  Si,  par  hasard,  la  couche  visqueuse  qui  est  étendue 
ir  la  paroi  du  pharynx  contient  des  stries  noirâtres  formées  par  de  la 
oussière  ou  de  la  suie,  le  médecin  peut  y  être  trompé  lui-même  et 
'oire  qu'un  cheveu  adhère  à  la  muqueuse  de  Tarrière-houche.  De  temps 
autre  la  matière  visqueuse  est  rejetée  sous  forme  de  crachats  globu- 
ux,  demi-transparents.  La  maladie  résiste  souvent  pendant  des  années 
ne  peut  être  vaincue  dans  la  plupart  des  cas. 

§  4.  — Traitement. 

Le  catarrhe  aigu  de  l'arrière-bouche  n'a  besoin  d'aucun  traitement 
niand  il  se  montre  avec  une  intensité  modérée.  Bien  des  malades  ne  re- 
ourent  pas  au  médecin  et  se  contentent  de  quelque  pratique  supersti- 
iBuse  et  aussi  insensée  que  la  théorie  qui  règne  dans  le  vulgaire  sur  la 
Uturede  la  maladie.  (1)  Ces  absurdités  ont  cependant  leur  côté  sérieux, 
i  ce  que  les  succès  apparents  dus  à  tel  ou  tel  procédé  doivent  nous 
oprendre  à  nous  abstenir  de  toute  intervention  violente  dans  les  mala- 
es  où  ces  procédés  ont  cours.  Dans  le  traitement  de  l'angine  catarrhale 
1  pèche  beaucoup  contre  ce  principe ,  et  l'on  peut  affirmer  que  l'on 
lit  vomir  plus  de  la  moitié  des  malades  inutilement,  soit  dans  le  but 
|!  produire  un  effet  révulsif,  soit  pour  combattre  la  maladie  de  Testo- 
ac  qui  a  été  diagnostiquée  d'après  les  symptômes  du  catarrhe  buccal, 
(  que  l'on  suppose  avoir  engendré  l'angine.  La  langue  s'étant  net- 
yée  le  lendemain  du  vomissement  et  l'amélioration  de  l'angine  ne 
étant  pas  fait  attendre,  comme  cela  aurait  eu  lieu  également  sans  vomi- 
',  on  attribue  à  ce  dernier  une  action  curative  qui  n'est  pas  plus  justi- 
lie  que  Teffet  des  cures  merveilleuses  mentionnées  plus  haut.  Seule- 
rent  dans  des  cas  exceptionnels,  et  surtout  quand  on  sait  que  l'estomac 
ikntient  positivement  des  substances  qui  ont  provoqué  et  entretiennent 
a  catarrhe  actuel  et  bien  constaté  de  cet  organe,  on  se  permettra  d'ad- 
linistrer  un  vomitif  dans  l'angine  catarrhale. —  La  maladie  est-elle  arri- 

e  à  un  degré  très-élevé,  alors  il  convient  surtout  d'appliquer  à  de 

I  (1)  Dans  les  classes  populaires  de  l'Allemagne  on  dit  que  «  la  luette  est  tombée  »  et 
dedans  le  traitement  de  l'angineon  doit  s'efforcer  delà  relever.  Delà,  des  procédés  très- 
roques,  pour  la  plupart,  entre  autres  celui  que  nous  empruntons  au  récit  de  notre  auteur 
i-même  et  qui  consiste  à  faire  relever  l'organe  tombé  par  quelque  pauvre  vieille  qui  le 
isit  par  tel  ou  tel  cbeveu  du  sommet  de  la  tête  que  l'on  suppose  être  en  relation 
yslérieuse  avec  la  luette.  Nous  ne  manquons  pas  de  faits  analogues  en  France. 

{Note  des  traduclcurs.) 
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courts  intervalles  sur  le  cou  du  malade  des  compresses  mouillées,  bien 
exprimées,  et  recouvertes  soigneusement  d'un  linge  sec.  Si  les  malades! 
redoutent  les  compresses  froides,  ou  qu'une  raison  ou  l'autre  empêche  \eh 
médecin  de  les  employer,  on  peut  les  remplacer  par  des  cataplasmes Ij 
chauds.  En  même  temps  on  recommandera  au  malade  de  se  gargariserii 
et  de  se  rincer  la  bouche  très-assidûment  avec  de  l'eau  froide,  ou  bienfii 
avec  une  solution  d'alun,  de  sulfate  de  zinc,  d'acétate  de  plomb,  etc.  — I  : 
Quelquefois  on  réussit  à  couper  la  maladie  dès  le  début,  en  touchants^ 
les  endroits  enflammés  avec  de  l'alun  en  poudre  ou  bien  en  les  badigeon-wi 
nant  avec  une  solution  de  nitrate  d'argent  (Zi  grammes  sur  50).  | 

L'angine  chronique  se  traite  le  plus  efficacement  par  les  gargarisraesl  i 
astringents  mentionnés  plus  haut,  et  surtout  par  l'application  au  pinceau!  ! 
d'une  solution  de  nitrate  d'argent  (1). 


CHAPITRE  II. 

INFLAMMATION    CROUPALE  (2)   DE    LA   MUQUEUSE   DU   PHARYNX. 
CROUP    DE    l'ARRIÈRE-BOUCHE. 

§  1^''  —  Pathogénie  et  étioiogie. 

Dans  l'intlammation  croupale  de  la  muqueuse  pharyngienne ,  le 
fausses  membranes  adhèrent  souvent  avec  une  telle  solidité  à  la  m.uqueuS' 
enflammée,  qu'en  se  détachant  elles  laissent  une  perte  de  substance  sai 
gnante,  superficielle.  Ainsi  la  maladie  offre  une  espèce  de  transition  d 
l'inflammation  croupale  à  l'inflammation  diphtéritique.  \ 

Le  croup  du  pharynx  se  manifeste  1°  comme  maladie  indépendante 


(1)  Le  traitement  de  la  pharyngite  chronique  par  les  eaux  sulfureuses  a  été  préconifi  \ 
par  M.  Gueneau  de  Mussy  :  ce  sont  surtout  les  Eaux  Bonnes,  celles  de  Cauterets  (sourc.  ii 
de  la  Rallière)  et  de  Bagnères  de  Luchon  qui  sont  recommandées  en  boisson  et  e,  î 
gargarismes  dans  cette  longue  maladie.                                                          (V.  C.)       ,  : 

(2)  Nous  rappelons  au  lecteur  que  la  pharyngite  croupale  de  Niemeyer,  c'est-à-dh  i 
celle  qui  donne  lieu  à  un  exsudât  fibrineux  à  la  surface  de  la  muqueuse,  n'est  auti; 
chose  que  notre  angine  couenneuse  ou  diphthtéritique.  Seulement,  Niemeyer  donne  dai  i 
une  même  description  diverses  variétés  que  nous  avons  l'habitude  de  séparer  à  cau! 
de  leur  cause  et  de  leur  gravité  différentes,  c'est-à-dire  l'angine  pultacée  habituelle  (  'i 
la  scarlatine,  l'angine  couenneuse  commune  ou  herpétique  (Trousseau,  Gubler),  i 
enfin  l'angine  couenneuse  ou  pseudo-membraneuse  bénigne  et  maligne.         (V.  C;)  i 

I  ( 

I 

I  . 
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dans  les  mêmes  conditions  que  le  catarrhe  du  pharynx,  et  l'on  est  parfois 
tenté  d'admettre  que  l'inflammation  croupale  ne  représente  qu'une  forme 
plus  intense  de  l'inflammation  catarrhale.  De  la  participation  très-pro- 
noncée de  la  muqueuse  à  l'inflammation  des  parties  sous-jacentes  pro- 
viennent 2°  les  dépôts  pseudo-membraneux  qui  recouvrent  les  tonsilles, 
et  que  Ton  rencontre  si  souvent  dans  l'angine  parenchymateuse.  Bien 
plus  grande  3°  est  la  signification  de  l'angine  croupale,  qui  tantôt  spora- 
diquement, tantôt  épidémiquement,  se  présente  comme  phénomène  dé- 
pendant d'une  inflammation  croupale  répandue  sur  la  muqueuse  du  palais, 
de  l'arrière-bouche,  du  larynx  et  de  la  trachée.  Dans  cette  forme  le  croup 
paraît  se  propager  tantôt  du  larynx  au  pharynx  (croup  ascendant),  tantôt 
du  pharynx  au  larynx  (croup  descendant),  h"  Enfin,  l'angine  croupale  ou 
croup  du  pharynx  accompagne  quelquefois  les  inflammations  croupales 
et  diphthéritiques  d'autres  muqueuses,  comme  cela  se  voit  dans  les  pé- 
riodes avancées  du  typhus,  dans  la  septicémie  et  dans  d'autres  maladies 
Semblables.  C'est  là  une  fornie  sur  laquelle  nous  n'avons  pas  à  insister 
pour  le  moment. 

§  2 .  —  Anatomie  pathologique. 

Sur  la  muqueuse,  ordinairement  d'un  rouge  très-intense  du  voile  du 
palais,  des  tonsilles,  du  pharynx,  on  voit  s'étendre  des  couches  blanches, 
grisâtres,  membraneuses,  de  consistance  diverse.  Elles  forment  le  plus 
souvent  des  îlots  petits,  irrégulièrement  arrondis,  rarement  des  expan- 
sions plus  larges. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

L'angine  croupale  indépendante  d'autres  aff'ections  et  n'offrant  aucune 
complication,  occasionne  les  mêmes  souffrances  que  les  formes  in- 
tenses de  l'angine  catarrhale  5  l'examen  local  seul  peut  fournir  des  éclair- 
cissements sur  la  forme  de  la  maladie.  Les  plaques  grises  peuvent  être 
confondues  par  un  observateur  superficiel  avec  des  ulcérations  à  fond 
lardacé. 

Les  symptômes  subjectifs  de  l'angine  parenchymateuse  ne  subissent 
aucune  modification  par  le  croup  de  la  muqueuse,  en  sorte  que  celui-ci 
ne  peut  être  constaté  qu'à  l'examen  direct  quand  il  vient  compliquer  la 
maladie  que  nous  venons  de  nommer. 

L'angine  croupale  qui,  lorsqu'elle  est  combinée  à  la  laryngite  crou- 
pale se  montre  ordinairement  sous  forme  d'épidérnie,  passe  facilement 
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inaperçue,  parce  qu'alors  elle  occasionne  relativement  peu  de  malaise 
et  que  les  souffrances  même  réelles  qui  en  résultent  sont  généralemenl 
mal  interprétées,  la  maladie  sévissant  presque  exclusivement  sur  des  en 
fanls.  Quand  on  examine  Tarrière-bouche  d'un  enfant  atteint  de  croup, 
on  la  trouve  souvent  recouverte  de  fausses  membranes  sans  que  les  pa-: 
rents  se  soient  aperçus  d'une  gêne  dans  la  déglutition  chez  leurs  enfants. j 
Déjà  nous  avons  signalé  l'importance',  au  point  de  vue  du  diagnostic  el 
du  pronostic,  de  l'inspection  du  pharynx,  toutes  les  fois  qu'un  enfant 
présente  de  l'enrouement. 

§  4.  —  Traitement. 

Le  traitement  de  Tangine  croupale  qui  se  montre  idiopathiquement  ri 
après  des  refroidissements,  etc.,  est  soumis  aux  mêmes  principes  que^ 
celui  des  formes  intenses  de  l'angine  catarrhale.  | 

Le  croup  du  pharynx  qui  accompagne  la  laryngite  croupale  exige  1 
avant  tout,  comme  nous  l'avons  déjà  signalé  ailleurs  (voyez  page  32).î  J 
le  prompt  éloignement  des  fausses  membranes  et  la  cautérisation  de  \s\^ 
muqueuse  malade  à  l'aide  d'une  solution  concentrée  de  nitrate  d'ar-i  i 
gent. 


CHAPITRE    IIL 

INFLAMMATION   DIPHTHÉRITIQUE    DE    LA   MUQUEUSE    DU   PHARYNX. 

ANGINE  MALIGNE  OU  GANGRENEUSE  {fégar,  garotUlo). 

^i".  —  Pathogénie  et  étiologie. 

La  muqueuse  du  pharynx  et  des  parties  circonvoisines  se  mortifie  dans'  t 
l'angine  diphlhéritique,  et  les  parties  frappées  de  mort  subissent  une' ' 
décomposition  putride.  On  pourrait  donc  encore  aujourd'hui  appeler  avec  « 
raison  l'angine  maligne  une  angine  gangreneuse,  si  l'on  n'avait  pas  tout^j 
récemment  pris  l'habitude  de  séparer  des  autres  formes  de  la  mortifica-  | 
lion  ces  destructions  gangreneuses,  qui  sont  dues  à  l'infiltration  desj  < 
tissus  par  un  exsudât  fibrineux,  et  d'appeler  diphthéritiques  les  eschares^5 
ainsi  formées.  Cependant,  nous  ne  devons  pas  perdre  de  vue  que  dansi  1 
beaucoup  de  cas  qui,  d'une  manière  irréfutable  doivent  être  compris  dans*  i 
la  maladie  que  nous  traitons  en  ce  moment,  l'exsudat  ne  repose  qu'à  la^  i 

h' 
.,  I 
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surface  et  n'infillre  nullement  le  tissu  de  la  muqueuse;  aussi  la  morti- 
licalion  de  la  muqueuse  fait-elle  défaut  dans  ces  circonstances.  Ces  cas, 
qui  au  point  de  vue  purement  anatomo-patliologique,  devraient  être 
comptés  au  nombre  de  ceux  qui  ont  fait  l'objet  du  chapitre  précé- 
dent, se  rattachent,  quant  à  leur  origine  et  à  leur  marche,  si  intime- 
ment à  ceux  qui  se  distinguent  par  le  caractère  diphthéritique,  que 
sous  le  rapport  clinique  on  ne  doit  pas  les  en  séparer;  il  faut  donc  se 
ranger  à  l'avis  de  Bamberger,  qui  affirme  qu'en  raison  des  nombreux  points 
de  transition  et  des  degrés  intermédiaires,  il  n'est  pas  possible  d'établir 
une  séparation  bien  nette  entre  l'infiammationcroupaleet  l'inflammation 
diphthéritique  (1). 

L'angine  maligne  se  montre  :  1°  comme  maladie  indépendante  et  idio- 
pathique  sous  forme  d'épidémie,  dont  la  cause  nous  est  inconnue,  et 
peut  même  régner  endémiquement  dans  certaines  contrées.  Elle  atteint 
alors  de  préférence  les  enfants,  sans  toutefois  épargner  d'une  manière 
absolue  les  adultes,  surtout  les  femmes.  Bien  plus  fréquemment,  nous 
avons  l'occasion  d'observer  2"  l'angine  maligne  dans  les  épidémies  de 
fièvre  scarlatine,  alors  que  l'altération  du  sang  qui  forme  la  base  de  la 
scarlatine,  au  lieu  de  provoquer  sur  la  muqueuse  del'arrière-bouche  une 
inflammation  catarrhale,  y  fait  naître  une  inflammation  diphthéritique. 
Les  ravages  terribles  que  font  certaines  épidémies  de  scarlatine  dépen- 
dent pour  la  plus  grande  partie  de  la  forme  maligne  de  l'angine.  Il  est 
bien  plus  rare  3°  de  rencontrer  l'angine  maligne  comme  complication  ou 
comme  conséquence  d'autres  maladies  aiguës,  dyscrasiques. 

§  2.  — Anatomie  pathologique. 

La  maladie  est  tantôt  limitée  à  la  muqueuse  du  palais  et  du  pharynx, 
et  tantôt  elle  gagne  encore  celle  de  la  bouche.  La  muqueuse  se  recouvre 
aux  endroits  malades  de  couches  jaunes  ou  grises,  quelquefois  teintées  de 
brun  par  le  sang  qui  s'y  est  mêlé.  Ces  couches  offrent  tantôt  une  certaine 
consistance,  tantôt  elles  paraissent  molles  et  presque  diffluentes.  Dans 
li  la  forme  diphthéritique  proprement  dite,  ces  dépôts  fibrineux  ont  leur 

(1)  La  difficulté  qu'on  éprouve  à  vouloir  distinguer  l'angine  croupale  de  l'angine  diph- 
théritique comme  la  comprennent  les  médecins  allemands,  est  précisément  une  excel- 
lente raison  pour  que  nous  conservions  les  idées  qui  ont  cours  en  France  sur  la  maladie 
diphthéritique.  S'il  est  en  effet  une  maladie  spécifique,  infectieuse  et  contagieuse,  c'est 
la  diphthérite  telle  que  la  décrit  M.  Trousseau,  avec  ses  localisations  diverses. 

(V.   C.) 
NIEMEYER.  —  ï.   I.  32 
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siège  dans  le  tissu  de  la  muqueuse  et  en  provoquent  la  chute  sous  forme 
de  lambeaux  mous  et  déchiquetés.  Le  tissu  sous-muqueux,  voire  même  les 
muscles,  sont  mis  à  nu  et  peuvent  être  enveloppés  dans  le  même  travail 
de  destruction,  en  sorte  que  des  parties  plus  ou  moins  grandes  du  voile 
du  palais,  etc.,  disparaissent  complètement.  Quand  la guérison doit  avoir 
lieu  les  parties  .nortifiées  commencent  par  s'éliminer,  puis,  la  base 
d'abord  terne  delà  perte  de  substance,  profonde  et  irrégulièrement  tailla- 
'lée,  se  recouvre  de  granulations,  et  il  se  forme  ou  des  cicatrices  qui  ré- 
ractent  parfois  le  voile  du  palais  et  diminuent  son  ouverture,  ou  des 
adhérences  qui  persistent  entre  ce  même  voile  du  palais  et  les  parties 
environnantes.  Dans  les  casqui,anatomiquement  parlant,  se  rapprochent 
davantage  de  la  forme  croupale,  les  fausses  membranes  s'éliminent  à 
plusieurs  reprises  et  se  reforment  de  nouveau  ;  la  muqueuse  sous-jacente 
paraît  d'un  rouge  foncé  par  le  fait  de  l'injection  ou  des  ecchymoses  ;  mais 
elle  est  d'une  consistance  normale  et  paraît  lisse  ou  seulement  excoriée  L 
à  sa  surface.   Dans  l'une  et  l'autre  forme,  les  glandes  sous-maxillaires  m 
et  les  ganglions  lymphatiques  du  cou  s'engorgent  considérablement  et  fl 
constituent  des  paquets  volumineux. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

La  maladie^  quand  elle  se  présente  idiopathiqueraent,  débute  ordinal-  ]  i 
rement  par  des  symptômes  de  fièvre  peu  considérables.  Une  douleur,  sou- ii 
vent  faible,  qui  augmente  par  la  déglutition  accompagne  la  première  for-W 
mation  d'eschares  et  de  fausses  membranes,  ainsi  que  le  gonflement  '  | 
simultané  des  glandes  sous-maxillaires  et  des  ganglions  cervicaux.  La,'  [ 
bouche  du  malade  exhale  une  odeur  pénétrante,  rappelant  celle  de  la;  ! 
putréfaction  ;  cette  fétidité  doit  être  attribuée  à  la  décomposition  de'  i 
fausses  membranes  dans  les  cas  où  la  muqueuse  elle-même  n'est  pas.i  i 
atteinte.  La  sécrétion  salivaire  est  considérablement  augmentée.  Comme|  i( 
la  maladie  finit  par  s'étendre  dans  la  plupart  des  cas  sur  la  membranef'  J 
pituilaire,  les  narines  donnent  bientôt  issue  à  un  liquide  séreux, (  ! 
jaunâtre  ou  sanguinolent  j  extrêmement  fétide.  Quand  le  mal  fail;  ; 
des  progrès,  la  déglutition  devient  pénible  ou  impossible.  Les  ali-:;  | 
ments  et  les  boissons  ressortent  par  la  bouche  ou  le  nez,  les  essaie;  j 
de  déglutition  peuvent  provoquer  des  accès  de  toux  spasmodique.  Dans^ 
les  cas  favorables,  la  fièvre  ne  cesse  pas  d'être  modérée3  même  dans  le* 
périodes  ultérieures  de  la  maladie,  et  finit  par  se  perdre  enlièremeni 
après  une  durée  de  quatorze  à  quinze  jours  j  alors  les  fausses  mem- 
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branes  sont  rejelées  sous  forme  de  lambeaux  et  la  guérison  s'accomplit. — 
Dans  d'autres  circonstances  la  maladie  s'étend  sur  le  larynx,  et  l'on 
/oit  naître  alors  le  croup  laryngé  dont  les  phénomènes  font  surgir  un 
louveau  danger.  —  Enfin,  et  c'est  ce  qui  arrive  le  plus  souvent ,  la 
lèvre  s'accroît  dans  le  cours  de  la  maladie  et  prend  le  caractère  ady- 
lamique.  Les  malades  tombent  dans  le  coUapsus,  le  pouls  devient  de 
dIus  en  plus  petit  et  fréquent,  et  le  sensorium  paraît  atteint.  Enfin  les 
naïades  sont  plongés  dans  le  coma,  défigurés  au  plus  haut  point  par  les 
)aquets  volumineux  des  ganglions  cervicaux  engorgés,  et  répandent  au- 
our  d'eux  une  odeur  infecte;  un  liquide  de  mauvais  aspect  sort  des 
larines  et  coule  des  deux  côtés  le  long  des  joues.  Cet  état  conduit  pres- 
[ue  toujours  à  la  mort,  les  malades  finissant  par  succomber  en  présen- 
ant  les  phénomènes  d'un  œdème  passif  du  poumon;  la  guérison  est 
i-are  et  toujours  lente;  même  après  qu'ils  semblent  être  entrés  en  conva- 
lescence, les  patients  peuvent  mourir  d'une  fonte  gangreneuse  des 
çanglions  lymphatiques.  —  La  marche  de  l'angine  maligne  due  à  la 
icarlatine  se  distingue  presque  toujours  par  les  caractères  décrits  en 
lernier  lieu  et  modifiés  seulement  par  l'ensemble  des  symptômes  de  la 
maladie  principale  (1), 

(1)  On  a  souvent  occasion  d'observer  à  la  suite  des  angines  pseudo-membraneuses 
es  accidents  paralytiques  d'autant  plus  fréquents,  que  l'attention  a  été  éveillée  sur  ce 

iioint  par  une  série  de  travaux  récents.  MM.  Trousseau  et  Lasègue,  Morisseau,  Main- 

rault,  Gubler,  Roger,  Weber,  ont  publié  de  nombreux  exemples  de  cette  paralysie, 
llle  débute  deux  ou  trois  semaines  après  la  cessation  de  l'angine,  par  la  paralysie  du 
oile  du  palais  et  du  pharynx.  Les  malades  nasonnent,  ont  de  la  gêne  dans  la  dégluti- 
ion  et  les  boissons  reviennent  par  les  fosses  nasales.  Plus  tard  et  progressivement,  la 
ensibilité  de  la  peau  des  membres  peut  être  troublée  (anesthésie  ou  analgésie),  puis 

•  i  contractilité  musculaire  peut  être  diminuée  plus  ou  moins,  mais  rarement  jusqu'à  la 
aralysie  complète.  Ce  qu'il  y  a  de  particulier  et  de  presque  caractéristique  de  cette  pa- 
alysie,  ce  sont  les  phénomènes  qui  se  passent  du  côté  de  l'œil.  Quelque.^  malades  de- 
iennent  strabiques;  mais  un  plus  grand  nombre  perdent,  par  suite  de  la  paralysie  du 
luscle  cUiaire ,  le  pouvoir  d'accommoder  les  yeux  pour  la  vision  des  objets  rappro- 
hés  (Follin).  Ces  accidents  sont  très-rarement  mortels  ;  dans  les  cas  funestes,  les  au- 
3psies  n'ont  rien  révélé  du  côté  des  centres  nerveux;  mais  en  examinant  avec  soin  les 
erfs  moteurs  du  voile  du  palais,  MM.  Cliarcot  et  Vulpian  ont  trouvé  dans  un  cas  une 
égénération  granulo-graisseuse  de  la  substance  médullaire  des  tubes  nerveux  (Société 
ebiologie,  1862).  Ces  accidents  paralytiques  peuvent  s'observer  dans  toutes  les  an- 

'ines  et  même  dans  la  convalescence  des  maladies  aiguës  (Gubler).  (V.  C.) 
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§  4.  —  Traitement. 

Partant  de  l'idée  (jue  dans  l'angine  maligne  on  avait  presque  toujours 
affaire  à  une  disposition  des  tissus  à  être  envahis  par  quelque  intoxication 
septique,  on  a  mis  en  pratique  une  médication  antiseptique  consistant 
en  préparationschlorées,  en  acides  minéraux,  etc.    D'autre  part,  on  a 
conseillé  le  calomel  «  pour  diminuer  la  plasticité  )>  et  combattre    ainsi 
la  tendance  à  la  production  de  fausses  membranes.  Ni  l'une  ni  l'autre 
médication  n'ont  été  sanctionnées  par  l'expérience.  Que  l'on  se  contentai  j 
donc  de  soutenir  autant  que  possible  les  forces  du  malade  et  d'agirlj 
directement  et  énergiquement  sur  les  parties  atteintes.  Ce  qui  convienui 
le  mieux  c'est  de  chercher  à  éloigner  avec  soin  les  fausses  membranes  elîi 
es  eschares,  et  de  toucher  sans  hésitation  la  muqueuse  malade  avec  uner 
solution  concentrée  de  nitrate  d  argent.  Grâce  à  ce  traitement,  secondé}! 
par  des  injections  d'une  solution  plus  étendue  dans  les  narines,  des  résuî-(  | 
tats  relativement  favorables  ont  été  obtenus  dans   la   policlinique  àés 
Greifswald,  lors  d'une  épidémie  maligne  de  fièvre  scarlatine  compliquée^  i 
dans  la  plupart  des  cas  d'angine  diphthéritique. 


CHAPITRE     IV. 

M 

INFLAMMATION    PARENCHYMATEUSE    OU    PHLEGMONEUSE  \   I 

DE    l'ARRIÊRE-BOUCHE.  i    j 

ANGINE    TONSILLAIRE,    AMYGDALITE.  f  | 

M 

§  i''^  —  Palhogénie  et  étiologie.  \    j 

Le  tissu  conjonctif  sous-jacent  à  la  muqueuse  pharyngienne  et  le  lissi.  i 

interstitiel  des  amygdales  qui,  dans  les  inflammations  catarrhales  et  crou  i 

pales,  sont  le  siège  d'un  simple  œdème,  peuvent  aussi  éprouver  des  mO'  ] 

difications  de  nature  inflammatoire.   Ces  modifications  consistent  fré'  i 
quemment  dans  une  imbibition  des  tissus  par  un  exsudât  plus  ou  moiE 

riche  en  fibrine,  et  dans  une  végétation  du  tissu  conjonctif;  dans  d'autre?  ] 

cas,  les  parties  enflammées  se  fondent,  des  corpustules  de  pus  venar^  ■; 

se  former  à  leurs  dépens  dans  le  tissu,  et  des  abcès  prennent  naissance'  i 

bien  rarement  on  observe  une  mortification  diffuse  et  la  destruction  gar  i 
gréneuse  des  parties  enflammées. 

Les  mêmes  couses,  selon  le  degré  de  leur  intensité  ou  la  prédispositio  ] 
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de  l'individu  soumis  à  leur  inlluence,  provoquent  tiuitôt  la  l'orme  paren- 
chymat.euse,  tantôt  la  forme  catarrhale  de  l'inflammation  de  l'arrière- 
bouche;  nous  renvoyons  donc  à  l'éliologie  de  la  forme  catarrhale.  L'an- 
gine parencliymateuse  se  dislingue  également  par  une  grande  disposition 
laux  récidives  ;  plus  un  malade  en  a  été  atteint,  plus  il  est  sujet  à  l'être  de 
nouveau.  On  voit  des  individus  qui  tous  les  ans  en  souffrent  à  plusieurs 
i  reprises.  De  même,  dès  que  l'inflammalion  s'est  terminée  une  première 
ifois  par  suppuration,  elle  a  une  grande  tendance  à  se  terminer  de  la 
imême  manière  par  la  suite,  ce  qui  fait  qu'après  une  première  formation 
d'abcès  on  a  peu  de  chance  de  guérir  les  accès  subséquents  par  résolu- 
tion, 

§  2.  — Anatomie  pathologique. 

V angine  parenchyniateuse  aiguë  s'attaque  le  plus  souvent  aux  amyg- 
dales. Tantôt  une  seule  amygdale  s'enflamme,  tantôt  les  deux  simulta- 
méraent,  tantôt  l'inflammation  atteint  l'une  et  plus  tard  l'autre.  Les 
tonsilles  infiltrées  et  boursouflées  par  l'exsudat  arrivent  souvent  à  la 
grosseur  d'une  noix,  leur  surface  paraît  bosselée,  elles  sont  ordinairement 
d'un  rouge  foncé,  recouvertes  d'un  exsudât  visqueux  ou  de  fausses  mem- 
branes croupales.  Quand  l'intlammation  passe  à  la  suppuration,  on  voit 
lune  place  circonscrite  qui  se  ramollit  et  devient  plus  saillante,  enfin 
le  pus  finit  par  perforer  la  paroi  amincie  de  l'abcès.  —  Il  est  plus  rare 
que  l'inflammation  parenchymateuse  aiguë  se  manifeste  dans  le  tissu 
sous-muqueux  du  voile  du  palais;  dans  ce  cas  une  tumeur  dure  au  tou- 
ïCher  se  déclare  en  cet  endroit,  petit  à  petit  la  fluctuation  s'y  fait  sentir, 
et  finalement  l'évacuation  du  pus  se  fait,  comme  dans  le  cas  précédent, 
idu  côté  du  pharynx. 

L'inflammation  parenchymateuse  chronique  de  V arrière-bouche 
a  également  son  siège  presque  exclusif  dans  les  tonsilles;  il  peut 
arriver,  quoique  plus  rarement,  que  la  luette  ou  le  voile  du  palais  de- 
vienne le  siège  d'un  épaississement  permanent  par  le  fait  de  l'hypertro- 
phie du  tissu  conjonctif  sous-muqueux,  comme  conséquence  des 
inflammations  chroniques.  L'hypertrophie  du  tissu  interstitiel  peut 
fortement  agrandir  le  volume  des  amygdales,  et  communiquer  à  ces 
organes  une  dureté  considérable  :  leur  surface  est  souvent  inégale  et 
bosselée,  et  présente  des  facettes  aux  endroits  où  autrefois  la  suppura- 
tion avait  produit  des  pertes  de  substance.  En  même  temps  la  muqueuse 
est  peu  colorée,  même  pâle;  et  dans  les  orifices  béants  des  follicules 
nmuqueux  on  retrouve  les  amas  caséeux  décrits  antérieurement. 
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§  3.  — Symptômes  et  marche. 

L'inflammation  parenchymateitse  aiguë  du  pharynx  débute  ordinailî 
rement  par  une  fièvre  intense,  qui  peut  même  être  précédée  d'un  frissoi  i 
violent^  l'état  général  exprime  une  forte  souffrance,  le  pouls  est  pleii'] 
et  très-fréquent,  la  température  s'élève  à  !iO  degrés  et  plus.  Nous  n'avon|  ) 
donc  pas  affaire  ici,  comme  dans  le  catarrhe  du  pharynx,  à  une  fièvri  j 
catarrhale,  mais  bien  à  une  lièvre  inflammatoire  pareille  à  celle  qui  accomj^ 
pagne  la  pneumonie  et  d'autres  inîîammations  d'organes  importants.  Sei|'| 
lement  dans  quelques  cas  rares  où  la  maladie  est  peu  intense  et  d'unHj 
marche  lenle,  la  fièvre  est  également  modérée.  —  Aussitôt  que  la  fièvre  sj| 
prononce,  bu  seulement  le  lendemain,  les  patients  accusent  une  sensatiolî 
de  tension  ou  «  d'écorchure  »  dans  la  gorge,  quelquefois  aussi  des  doui'1 
leurs  intenses,  pongilives,  qui  s'irradient  du  côté  de  Toreille;  en  mêm'  |i 
temps  il  leur  semble  qu'un  corps  étranger  occupe  le  pharynx,  et  ils  s-;  \ 
livrent  à  des  efforts  de  déglutition  continuels  malgré  Texaspération  qui  e|j| 
résulte  pour  leurs  souffrances.  Bientôt  apparaissent  tous  les  phénomènfl  fi 
de  souffrance  et  d'angoisse  que  nous  avons  décrits  au  premier  chapitre  è\  '.', 
cette  section,  comme  appartenant  aux  formes  les  plus  intenses  de  1  h 
pharyngite  catarrhale  :  non-seulement  la  déglutition  devient  doulou  i 
reuse  à  un  tel  point  que  les  malades  contractent  les  traits  quand  il  s'ag  > 
d'avaler  simplement  un  peu  de  salive,  mais,  par  suite  de  Hrabibition  I  ■. 
de  la  paralysie  des  muscles  du  voile  du  palais  et  de  ceux  du  pharyr  i 
proprement  dit,  les  tentatives  faites  pour  avaler  des  substances  solidij  i 
ou  liquides  sont  suivies  du  retour  de  ces  substances  par  le  nez  ou  dai'  ] 
la  bouche,  et  enfin  survient  cet  état  lamentable  que  nous  avons  retrai  i 
(page  491),  et  qu'amène  l'impossibilité  de  faire  avancer  le  bol  alimentait  ! 
dans  le  pharynx.  C'est  surtout  dans  l'angine  parenchymateuse  que  f  i 
sécrétion  salivaire  est  souvent  énormément  augmentée;  il  suffit  que  ;  \ 
malade  ouvre  la  bouche  sans  cracher  pour  qu'il  en  sorte  delà  salive  q,*?  i 
mouille  les  lèvres  de  chaque  côté.  La  langue  se  couvre  d'un  enduit  épai' 
la  bouche  répand  une  odeur  très-désagréable  ;  ajoutez  à  ces  symptôme  ) 
une  modification  très -caractéristique  de  la  voix  dont  la  résonnance  s'aj  i 
îère;  la  parole  devient  gutturale  ou  nasillarde,  caractère  qui  à  1  I 
seul  suffit  souvent  pour  faire  soupçonner  la  maladie.  Un  phénomène  q  i 
caractérise  encore  l'angine  parenchymateuse,  c'est  la  gêne  et  la  doule)  i 
que  les  malades  ressentent  en  voulant  ouvrir  la  bouche;  quelquefois)^  1 
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réussissent  à  peine  à  écarter  les  dents   à  quelques  lignes  les  unes  des 
autres.  La  tension  extraordinaire  du  fascia  buccinato-pharyngien  paraît 
être  la  cause  qui  met  obstacle  à  l'écartement  des  mâchoires.  La  difficulté 
de  respirer  est  un  phénomène  bien  plus  rare  que  celle  de  parler  et  d^ou- 
vrir  la  bouche.  Une  dyspnée  un  tant  soit  peu  considérable,  venant  s'ajouter 
Il  I  aux  symptômes  de  l'angine  parenchymateuse,  constitue  toujours  un  sym- 
îi  I  ptôme  grave  et  doit  faire  naître  la  crainte  du  développement  d'un  œdème 
delà  glotte.  A  l'examen  de  la  bouche  et  du  pharynx,  examen  qui  ne  s'ac- 
complit qu'avec  difficulté,  on  trouve  ordinairement  les  tonsilies  tuméfiées 
à  un  tel  point  qu'elles  se  touchent  réciproquement,  ou  enclavent  en 
quelque  sorte  dans  leur  milieu  la  luette  œdématiée.  Dans  les  cas  d'in- 
flammation d'une  seule  amygdale,  on  voit  souvent  la  luette  entièrement 
déjetée  du  côté  opposé;  déjà  vers  le  milieu  de  la  bouche  on  rencontre 
le  voile  du  palais  poussé  en  avant.  A  l'endroit  du  cou  qui  correspond 
à  l'amygdale,  par  conséquent  en  arrière  et  au-dessous  de  l'angle  du 
maxillaire  inférieur,  on  sent  un  gonflement  dur  et  douloureux.   Dans 
l'angine   parencbymateuse ,   plus    souvent  encore   que    dans    l'angine 
catarrhale,  l'inflammation,  accompagnée  de  douleurs  intenses,  se  pro- 
page à  la  trompe  d'Eustache  et  à  la  caisse  du  tympan.  —  Pendant 
les  trois  ou  quatre  premiers  jours,  au  fur  et  à  mesure  que  les  phéno- 
mènes locaux  augmentent  d'intensité,  la  fièvre  qui  les  accompagne  s'ac- 
croît et  se  complique  de  quelques  symptômes  d'hypérémie  cérébrale  : 
les  malades  se  plaignent  de  torts  maux  de  tète,  sont  privés  de  sommeil 
ou  tourmentés  par  des  rêves  inquiétants,  ils  tombent  dans  le  délire.  —  Si 
l'inflammation  doit  se  terminer  par  résolution,  les  symptômes  locaux  et 
généraux  décroissent  ordinairement  peu  à  peu  vers  la  fin  du  premier  septé- 
naire, et  la  guérison  se  fait  après  huit  jours,  au  plus  tard  quinze  jours. 
—  Si  la  maladie  se  termine  par  suppuration  et  formation  d'abcès,  il  se 
fait  une  rémission  subite  au  moment  où  les  symptômes  ont  atteint  leur 
plus  haute  intensité.  L'ouverture  de  l'abcès  se  reconnaît  souvent  uni- 
quement au  soulagement  subit  que  le  malade  éprouve,  le  pus  étant  alors 
avalé,  ce  qui  peut  le  faire  passer  inaperçu  ;  dans  d'autres  cas,  Touverture 
est  reconnue  en  même  temps  à  l'odeur  fétide  et  à  la  coloration  jaune 
des  matières  rejetées.  On  ne  s'explique  pas  la  cause  de  cette  odeur  ex- 
traordinairement  fétide  du  pus  qui  est  enfermé  de  tout  côté  et  à  l'abri  de 
tout  accès  de  l'air.  La  guérison  se  fait  généralement  très-vite  après 
l'ouverture  de  l'abcès. 

L'inflammation  parencbymateuse  aiguë  du  voile  du  palais  provoque 
des  symptômes  subjectifs   très-analogues  à  ceux  de  l'angine  tonsillaire 
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aiguë,  et  l'examen  4ocal  seul  peut  nous  renseigner  sur  l'existence  de 
l'une  ou  de  l'autre  forme. 

Vangine  parenchymateuse  chronique  est  ou  le  résultat  d'un  accès 
de  la  forme  aiguë  qui  a  traîné  en  longueur,  ou  bien  elle  naît  insensible- 
ment et  d'une  manière  indépendante.  Les  souffrances  déterminées  par 
cette  forme  sont  très-minimes,  les  douleurs  à  peu  près  nulles  ;  l'aug- 
mentation de  la  sécrétion  muqueuse  tient  au  catarrhe  concomitanl  ;  mais 
sous  l'influence  des  moindres  causes  de  maladie  la  forme  chronique 
repasse  à  la  forme  aiguë.  L'hypertrophie  des  amygdales  produit  souvent 
une  altération  de  la  voix;  dans  d'autres  cas,  la  pression  sur  la  trompe 
d'Eustache  engendre  une  surdité  incomplète  et  permanente.  La  luette 
hypertrophiée  et  allongée  peut  irriter  l'entrée  de  la  glotte  et  occasionner 
par  là  une  toux  convulsive  habituelle. 

§  4.  —  Traitement. 

On  a  conseillé  les  saignées  générales  et  locales  contre  V  angine  par  en-  ]  i 
chymateuse  aiguë.  Les  premières,  employées  par  Bouillaud,  selon  la  i  i 
formule  des  saignées  coup  sur  coup,  ne  sont  jamais  indiquées  par  la  J  ij 
maladie  elle-même  et  rarement  par  les  complications.  Les  sangsues  ap-  !  ; 
pliquées  au  cou  ne  produisent  qu'un  faible  soulagement,  et  même  la  ■■  i 
scarification  des  amygdales  ne  répond  pas  aux  espérances  de  succès  i 
qu'elle  avait  fait  naître.  ! 

Appelé  auprès  d'un  malade  dès  le  premier  ou  le  deuxième  jour,  on  j 
peut  mettre  en  usage  le  moyen  proposé  par  Velpeau,  et  qui  consiste  à  i 
toucher  deux  ou  trois  fois  par  jour  les  parties  enflammées  avec  de  l'alun  i 
pulvérisé,  et  à  conseiller  en  même  temps  au  patient  de  se  gargariser  :  i 
très-fréquemment  avec  une  solution  d'alun  (12  à  15  grammes  d'alun  sur  j  i 
200  grammes  d'eau  d'orge).  A  la  place  de  l'alun  on  a  recommandé  le'  I 
crayon  de  nitrate  d'argent  pour  couper  la  maladie. 

Toutes  les  fois  que  l'on  est  appelé  plus  tard  auprès  du  malade,  on  . 
ne  doit  plus  rien  espérer  d'une  médication  abortive.  Dans  ces  cas,  l'em-  ï  ' 
ploi  énergique  du  froid  constitue  un  procédé  aussi  rationnel  qu'approuvé  '  i 
par  l'expérience.  On  recommandera  au  malade  de  sucer  de  petits  mor-  |  < 
ceaux  de  glace  et  de  recouvrir  le  cou  de  compresses  froides  qu'il  faudra  I 
renouveler  souvent. 

Dès  que  la  fluctuation  se  manifeste,  on  doit  faire  appliquer  des  cata-  : 
plasmes  chauds  sur  le  cou,  prescrire  des  gargarismes  d'infusion  de  camo-  i 
mille,  et  ouvrir  de  bonne  heure  l'abcès  qui  s'est  formé.  Dans  ce  dernier  :  î 
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ibut,  on  emploiera  soit  un  bistouri  entouré  de  sparadrap  jusqu'à  la  pointe, 
soit  l'ongle  du  doigt  indicateur. 

Les  vomitifs  ne  sont  pas  indiqués  par  la  maladie  elle-même  et  doivent 
être  employés  tout  au  plus  dans  les  cas  où  il  serait  impossible  d'ouvrir 
l'abcès  d'une  autre  manière.  Mieux  vaut  ordonner  de  légers  laxatifs,  sur- 
tout contre  les  signes  de  l'hypérémie  cérébrale,  quand  ils  viennent  à  se 
prononcer. 

Les  dérivatifs,  les  sinapismes,  les  bains  de  pied,  et  d'autres  moyens 
recommandés  comme  spécifiques,  tels  que  la  teinture  de  boucage  [tinc- 
tura  pimpineUœ),  le  borax,  le  gaïac,  restent  sans  intluence  sur  la 
marche  de  la  maladie. 

Dans  Vangine  parenchymateuse  chronique  il  ne  faut  rien  espérer 
des  médicaments  internes.  Tant  que  le  gonflement  des  amygdales  ne 
dépend  que  de  la  simple  imbibition,  on  peut  les  toucber  avec  des  solu- 
tions d'alun,  de  nitrate  d'argent  ou  avec  la  teinture  d'iode  étendue  d'eau, 
et  faire  appliquer  en  même  temps  des  compresses  froides  auxquelles  on 
laissera  le  temps  de  se  réchauffer  sur  place.  L'opération  seule  peut 
remédier  à  l'hypertrophie  permanente  des  amygdales,  consécutive  à  l'an- 
gine tonsillaire  chronique. 


CHAPITRE    V. 

AFFECTIONS    SYPHILITIQUES    DE    l'ARRIÈRE-BOUCHE, 
ANGINE    SYPHILITIQUE. 

§  1^''.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Les  troubles  de  la  nutrition  déterminés  par  la  syphilis  constitution- 
nelle dans  la  muqueuse  du  pharynx  se  réduisent  parfois  à  une  hypérémie, 
à  un  gonflement,  à  une  imbibition,  à  une  sécrétion  pervertie  de  la  mu- 
queuse et  aux  autres  phénomènes  du  catarrhe.  Toutefois,  il  est  plus 
commun  que  la  dyscrasie  syphilitique  produise  des  ulcérations  sur  la 
muqueuse  pharyngienne  ;  et  il  est  difficile  de  décider  si  ces  ulcérations 
succèdent  simplement  à  une  eschare,  ou  bien  si  elles  proviennent  de  la 
fonte  purulente  du  tissu  de  la  muqueuse.  Il  est  bien  plus  rare  que  les 
parois  du  pharynx  présentent  des  plaques  muqueuses  ou  des  végétations 
saillantes. 

Les  affections  syphilitiques  du  pharynx  sont  des  symptômes  de  syphilis 


I 
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secondaire.  Nous  ignorons  les  conditions  sous  lesquelles  la  syphilis  / 
constitutionnelle  atteint  dans  tel  cas  la  muqueuse  pharyngienne,  dans  ij 
tel  autre  une  autre  muqueuse  ou  la  peau.  De  tous  les  accidents  secon-  ji 
daires,  ceux  de  la  muqueuse  pharyngienne  sont  les  plus  fréquents.  î  i 

§2.  —  Anatomie  pathologique. 

r 

Le  catarrhe  syphilitique  de  Farrière-bouche  envahit  la  muqueuse  du 

voile  du  palais,  des  amygdales,  du   pharynx.  Il  ne  se  dislingue  des  il  h 

autres  formes  du  catarrhe  pharyngien  chronique  ni  par  la  teinte  cuivrée  ?  i 

que  peuvent  présenter  toutes  les  espèces  de  catarrhe,  ni  par  d'autres  \  \ 

particularités.  Quelquefois  on  aperçoit  une  transition  à  l'inflammation    \ 

croupale,  la  muqueuse  rougiese  couvrant  d'une  couche  mince  d'exsudat  „  i 

coagulé.  f  ' 

Les  ulcères  syphilitiques  de  l'arrière -bouche  peuvent  siéger  sur  les  '  ; 

tonsilles,  le  voile  du  palais,  la  luette  et  la  paroi  postérieure  du  pharynx.  \  ] 

Les  ulcères  secondaires  affectent  des  formes  analogues  à  celles  des  ul-  \  i 

cères  primitifs  des  parties  génitales;  cependant  c'est  l'ulcère  induré  à  ;  i 

contours  irréguliers,  à  fond  iardacé  et  enfoncé,  et  à  bords  infiltrés  qui  se     i 

présente  le  plus  souvent.  Les  ulcères  tantôt  s'étendent  de  préférence  en    j 

surface  et  détruisent  alors  de  grandes  portions  de  la  muqueuse  de'  l'ar-  i  , 

rière-bouche,  tantôt  ils  envahissent  les  fosses  nasales  postérieures  et  le  I  i 

larynx  ;  parfois  ils  deviennent  profonds  et  détruisent  non-seulement  la  !  f 

muqueuse,  mais  encore  les  parties  sous-jacentes  :  ainsi  le  voile  du  palais    i 

peut  être  perforé  ou  bien  être  détruit  dans  une  grande  étendue  ainsi  que  ;  i 

la  luette;  les  ulcères  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx  peuvent  aller    i 

jusqu'aux  vertèbres  cervicales  et  en  produire  la  carie.  —  Ces  ulcères  en  '  \ 

guérissant  laissent  des  cicatrices  rayonnées,  dures,  blanchâtres;    quand;  ( 

la  destruction  s'est  faite  sur  de  très-larges  surfaces,  il  en  résulte  quel-     | 

quefois  des  adhérences  entre  le  voile  du  palais  et  les  parties  voisines,  ;  i 

des  rétrécissements  et  des  rétractions  du  pharynx,  ou  bien  une  oblitéra-  ;  i 

tion  de  la  trompe  d'Eustache.  j  ■ 

Les  excroissances  syphilitiques  donnent  lieu  soit  à  des  éminences     i 

plates  et  diffuses,  à  configuration  arrondie  sur  les  amygdales,  et  allongée     'j 

sur  le  bord  libre  du  voile  du  palais  et  de  ses  piliers,  recouvertes  ordi-     i 

nairement  d'une  couche  épithéliale  blanche  et  épaisse,  soit  à  de  petites     ! 

végétations  verruqueuses  ou  pédiculées. 
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§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Le  catarrhe  syphilitique  de  l'arrière-bouche  ne  se  distingue  pas 
dès  le  début  des  autres  formes  du  catarrhe,  et  le  diagnostic  ne  devient 
possible  qu'avec  les  progrès  de  la  maladie.  Lorsqu'un  malade  éprouve 
depuis  des  semaines  des  douleurs  dans  la  déglutition,  que  ces  douleurs 
sont  d'une  intensité  modérée  et  qu'elles  ne  se  sont  pas  manifestées  subi- 
tement mais  petit  à  petit,  que  les  symptômes  résistent  avec  une  grande 
opiniâtreté  aux  moyens  ordinaires,  il  y  a  lieu  de  concevoir  un  fort 
soupçon  sur  la  nature  du  catarrhe  de  l'arrière-bouche  et  de  lui  attribuer 
une  origine  syphilitique.  Quand  ces  symptômes  se  présentent  chez  des 
individus  qui  ont  souffert,  il  y  a  quelques  semaines,  d'ulcères  primitifs, 
ce  diagnostic  acquiert  tous  les  caractères  de  la  certitude. 

Les  ulcères  syphilitiques  de  l'arrière-bouche  souvent  n'occasionnent 
pendant  longtemps  que  peu  d'embarras  ;  une  sensation  de  sécheresse 
ou  de  brûlure  dans  la  gorge  et  de  faibles  douleurs  en  avalant,  c'est  tout 
ce  qu'on  observe.  Les  malades  imprévoyants  n'accordent  que  peu  d'at- 
tention à  ce  petit  malaise,  et  ne  recourent  à  l'aide  du  médecin  que  quand 
le  mal  a  pris  une  extension  plus  grande  et  amené  des  douleurs  plus 
vives.  Les  solutions  de  continuité  du  palais  engendrent  une  modification 
caractéristique  de  la  voix  et  peuvent  rendre  la  déglutition  excessivement 
pénible.  Ajoutez  à  cela,  quand  la  maladie  gagne  les  fosses  nasales,  des 
écoulements  fétides  par  le  nez,  et  l'enrouement,  quand  elle  envahit  le 
larynx. 

Les  éléments  d'un  diagnostic  certain  sont  fournis  par  l'examen  local. 
En  deux  endroits  seulement,  sur  la  face  postérieure  du  voile  du  palais 
et  sur  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  il  peut  devenir  difficile  de  décou- 
vrir les  ulcères.  Au  premier  de  ces  deux  endroits,  on  est  en  droit  de  les 
soupçonner  toutes  les  fois  que  les  malades  se  plaignent  de  douleurs 
persistantes  et  intenses  dans  la  déglutition,  sans  qu'il  soit  possible  de 
découvrir  les  ulcères,  lorsqu'on  outre  la  face  antérieure  du  voile  du  pa- 
lais paraît  d'un  rouge  foncé  ou  violet,  et  montre  d'une  manière  évidente 
une  plus  grande  résistance,  lorsque  enfin  les  malades  expulsent  de  temps 
à  autre  des  mucosités  sanguinolentes  en  soufflant  par  le  nez  ou  ramè- 
nent par  le  reniflement  ces  mêmes  mucosités  dans  l'arrière-bouche.  La 
certitude  n'est  acquise  que  lorsqu'on  réussit  à  atteindre  avec  le  doigt  la 
surface  irrégulière  indurée  et  excessivement  douloureuse  de  l'ulcération 
qui  occupe  la  paroi  postérieure  du  voile  du  palais.  Le  diagnostic  de  ces 
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ulcères  iniporle  d'autant  plus,  que  ce  sont  eux  précisément  qui  servent 
de  point  de  départ  aux  destructions  les  plus  terribles. —  Les  ulcères  de 
la  paroi  postérieure  du  pharynx,  situés  derrière  le  voile  du  palais,  se  dé- 
couvrent quelquefois  à  l'inspection  de  la  cavité  pharyngienne,  lorsqu'en 
tenant  la  langue  abaissée  on  fait  prononcer  par  le  malade  la  voyelle  a, 
ou  bien  lorsqu'on  soulève  la  luette  et  le  voile  du  palais  avec  une  spa- 
tule. 

Les  excroissances  syphilitiques  ne  produisent  aucun  phénomène 
subjectif  et  ne  s'aperçoivent  qu'à  l'inspection  directe  de  l'arrière- 
bouche. 

Les  adversaires  les  plus  passionnés  du  traitement  mercuriel  peuvent 
seuls  s'abstenir  d'employer  les  préparations  raercurielles  dans  le  traite- 
ment des  affections  syphilitiques  du  pharynx  ;  les  résultats  que  l'on  obtient 
par  ce  moyea  dans  le  traitement  de  ces  maladies  sont  en  effet  presque 
toujours  surprenants,  et  surpassent  de  beaucoup  les  résultats  obtenus 
contre  les  autres  affections  syphilitiques  ;  les  récidives,  il  est  vrai,  ne 
manquent  pas  d'arriver  quelquefois,  même  après  ce  traitement,  mais 
elles  sont  beaucoup  plus  rares  qu'après  l'emploi  de  n'importe  quelle 
autre  médication. —  Contre  le  catarrhe  syphilitique  de  l'arrière-bouche, 
contre  les  excroissances  syphilitiques  et  contre  les  ulcères  qui  ont  peu 
de  tendance  à  s'étendre  ou  à  pénétrer  dans  la  profondeur,  on  peut  em- 
ployer de  petites  doses  de  calomel  ou  le  protoiodure  de  mercure;  mais 
pour  combattre  les  ulcères  qui  menacent  de  causer  une  destruction  des 
tissus  environnants,  on  fera  bien  de  donner  le  calomel  à  doses  élevées, 
selon  la  méthode  de  Weinhold.  Quand  les  ulcères  s'étendent  rapide- 
ment, on  peut  joindre  à  ce  traitement  la  cautérisation  par  le  nitrate  acide 
de  mercure  ou  le  crayon  de  nitrate  d'argent. 


CHAPITRE  YI. 

ACBÈS    RÉTROPHARYNGIENS. 
§  !*■■.  —  Pattiogénie  et  éliologie. 


Dans  le  tissu  conjonctif  compris  entre  la  colonne  vertébrale  et  le  pha- 
rynx, on  observe  quelquefois,  surtout  chez  les  enfants,  des  inflammations 
qui  passent  à  la  suppuration.  Ordinairement  une  carie  des  vertèbres  cer- 
vicales est  la  cause  première  de  cette  maladie;   dans  d'autres  cas,  elle 
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paraît  dépendre  d'une  inflammation  scrofuleuse  et  d'une  fonte  purulente 
des  ganglions  lymphatiques  qui  environnent  le  pharynx;  quelquefois 
aussi  la  maladie  se  développe  à  côté  d'inflammations  secondaires  d'autres 
organes,  dans  les  périodes  ultérieures  du  typhus,  dans  la  septicémie  et 
autres  maladies  semblables  ;  enfin  dans  certains  cas,  la  maladie  semble 
se  manifester  d'une  manière  indépendante  et  constituer  alors  un  phleg- 
mon spontané. 

§  2.  —  Ariatomie  pathologique. 

Par  le  fait  d'une  collection  purulente  la  paroi  postérieure  du  pharynx 
bombe  souvent  fortement  en  avant,  et  la  cavité  se  rétrécit  ou  s'oblitère 
complètement;  le  pus  peut  perforer  plus  tard  la  paroi  ou  bien  fuser  vers 
le  thorax  et  pénétrer  dans  l'œsophage,  la  trachée,  la  plèvre. 

§  3.  -^  Symptômes  et  marche. 

Lorsqu'un  abcès  rétropharyngien  vient  compliquer  une  spondylarthro- 
cace  cervicale,  l'abcès  est  précédé  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long 
d'une  roideur  particulière  delà  nuque  et  d'autres  symptômes  de  l'affec- 
tion vertébrale;  la  maladie  n'est  pas  longtemps  méconnue  parce  qu'on 
a  l'habitude  d'examiner  exactement  la  gorge  aussitôt  qu'il  se  manifeste 
quelque  gêne  du  côté  de  la  déglutition.  Il  en  est  tout  autrement,  surtout 
chez  les  petits  enfants,  si  la  maladie  se  déclare  sans  prodromes.  L'in- 
quiétude des  enfants,  leur  refus  de  prendre  le  sein,  l'agitation,  l'angoisse 
qui  les  saisit  quand  on  les  force  à  boire,  les  accès  de  toux,  de  suffoca- 
tion qui  viennent  les  interrompre  pendant  qu'ils  tiennent  le  sein,  les  con- 
vulsions qui  souvent  se  joignent  à  ces  symptômes,  reçoivent  assez  fré- 
quemment une  fausse  interprétation.  On  méconnaît  la  maladie  encore 
plus  facilement  pour  la  confondre  avec  le  croup,  si  l'entrée  du  larynx  est 
rétrécie  et  que  la  dyspnée  se  déclare. 

§  4.  —  Traitement. 

La  maladie  n'est  pas  reconnue  et  ne  peut,  par  conséquent,  pas  être 
traitée  tant  que  l'abcès  ne  s'est  pas  formé  ;  ce  dernier  doit  être  ouvert 
aussitôt  que  possible  et  selon  les  préceptes  de  la  chirurgie.  L'examen 
direct  par  le  toucher,  qu'il  serait  impardonnable  de  négliger  en  face  de 


510  MALADIES  DE   l' ARRIÈRE-BOUCHE. 

l'ensemble  des  symptômes  que  nous  venons  de  décrire,  fournit  promple- 
menl  de  sûrs  renseignements  ;  le  doigt  explorateur  rencontre  immédia- 
tement derrière  le  voile  du  palais  une  tumeur  rénitente,  élastique,  mani- 
festement fluctuante,  et  sur  la  nature  de  laquelle  il  n'est  pas  facile  de  se 
méprendre.  Si  l'on  n'apporte  pas  un  prompt  secours,  le  malade  échappe 
rarement  à  la  mort  par  suite  d'un  œdème  de  la  glotte  ou  de  l'effet  pro- 
duit par  des  fusées  purulentes. 


SECTION    m. 

MAI>AD1E!$    DE    L'Œi^OPHAGE. 


CHAPITRE   PREMIER. 

INFLAMMATION    DE    l'ŒSOPHAGE,    ŒSOPHAGITE.    DYSPHAGIE 
INFLAMMATOIRE. 

§  l^"*.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Sur  la  muqueuse  de  l'œsophage  se  présentent  des  inflammations  cator- 
rhales,  croupales  et  diphthéritiques,  pustuleuses  ;  la  muqueuse  peut 
en  outre  devenir  le  siège  d'ulcères  ou  se  mortifier,  se  carboniser  sous 
l'influence  d'agents  chimiques  violents  ;  enfin,  on  rencontre  des  inflam- 
mations et  des  suppurations  dans  le  tissu  sous-muqueuœ. 

Uinflainmalion  catarrhale  est  due  le  plus  fréquemment  à  des  causes 
qui  agissent  directement,  telles  que  les  ingesta  irritants  ou  brûlants,  des 
isondes  œsophagiennes  maladroitement  introduites;  dans  d'autres  cas,  le 
catarrhe  peut  se  propager  de  l'estomac  ou  du  pharynx  sur  l'œsophage  ; 
dans  d'autres  cas  enfin,  le  catarrhe  del'œsophage  peut  dépendre  de  stases 
sanguines  veineuses,  qui  dans  les  maladies  du  cœur  ou  du  poumon  s'éten- 
dent souvent  tout  le  long  de  la  muqueuse  du  tube  digestif. 

Vinflammation  croupale  de  l'œsophage  s'observe  rarement,  et  pour 
ainsi  dire  exclusivement  dans  les  cas  de  croup  du  larynx  ou  de  l'arrière- 
bouche,  dans  le  typhus  à  marche  longue,  dans  le  choléra  typhoïde  et  dans 
les  maladies  exanthémateuses  aiguës. 

L'inflammation  pustuleuse  se  présente  dans  quelques  cas  rares  pen* 
dant  la  variole  ou  après  l'emploi  du  tartre  stibié. 

Les  ulcères  de  l'œsophage  sont  produits  ordinairement  par  des  objets 
pointus  qui  pénètrent  dans  la  muqueuse,  ou  par  des  corps  anguleux  qui 
sont  enclavés  quelque  part  sur  le  trajet  de  l'oesophage  5  il  arrive  plus 
rarement  que  ces  ulcérations  succèdent  à  l'introduction  d'une  substance 
caustique,  ou  qu'elles  se  présentent  dans  le  cours  du  catarrhe  chroniquCi 
Les  mêmes  causes  peuvent  amener  des  inflammations  et  des  suppura- 
lions  dans  leJissu  sous-mu^iueuéc . 
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La  carbonisation  partielle  de  la  muqueuse  enfin  est  due  à  l'inlro-i 
duclion  de  substances  corrosives,  surtout  d'acides  concentrés. 

§  2.  —  Anatomie  paUiologique. 

L'inflammation  catarrhale  de  l'œsophage  ne  se  rencontre  que  rar& 
ment  à  l'état  aigu  sous  le  scalpel;  la  muqueuse  paraît  alors  colorée  ei 
rouge  vif,  boursouflée,  facile  à  déchirer  et  couverte  d'un  enduit  muqueux 
Dans  le  catarrhe  chronique,  la  muqueuse,  surtout  vers  le  tiers  inférieurs 
paraît  épaissie,  colorée  en  rouge  brun,  ou  en  gris  ardoisé,  et  converti 
d'une  mucosité  visqueuse.  Le  catarrhe  chronique  peut,  parle  relâche 
ment  de  la  gaîne  musculaire,  amener  la  dilatation,  et  par  l'hyperlrophii 
partielle  de  cette  gaîne  musculaire  et  du  tissu  sous-muqueux,  le  rétré 
cissement  de  l'œsophage  (voy.  chap.  III). 

Dans  l'inflammation  croupale  de  l'œsophage,  on  voit  la  muqueus 
d'un  rouge  foncé  et  recouverte  de  couches  d'exsudat  plus  ou  moinp 
épaisses,  soit  éparpillées  par  taches,   soit  étendues  sur  de  vastes  su 

faces. 

Dans  l'inflammation  pustuleuse,  on  voit  apparaître  de  faibles  soulève' 
ments  de  la  couche  épilhéliale  sous  lesquels  le  pus  s'amasse,  et  qui 
finissent  par  crever  en  laissant  une  perte  de  substance  peu  profonde  | 
leur  suite;  la  maladie,  si  elle  suit  l'administration  du  tartre^ stibié,  s 
borne  au  tiers  inférieur  de  l'œsophage. 

Les  ulcères  de  l'œsophage  consistent  ordinairement  en  excoriations 
superficielles  de  la  muqueuse,  mais  ils  peuvent  aussi   la  détruire  dans! 
toute  son  épaisseur  et  empiéter  sur  la  gaîne  musculaire  et  le  tissu  co: 
jonctif  environnant. 

Les  inflammations  du  tissu  sous-muqueux  peuvent,  si  leur  marchi 
est  chronique,  entraîner  l'épaississement  des  parois  de  l'œsophage  et  d 
coarclations,  et  si  elle  est  aiguë,  donner  lieu  à  des  abcès. 

L'inflammation  de  l'œsophage  par  des  substances  caustiques,  coa 
vertil  les  endroits  atteints  en  eschares  brunes  ou  noires,  autour  des 
quelles  se  développent  rapidement  une  injection  et  une  exsudation  séreusi 
abondante.  Les  eschares  sont  éliminées,  la  perte  de  substance  peut  èlrê 
comblée  ;  néanmoins,  si  la  destruction  s'est  étendue  bien  loin,  la  rétrac-; 
tion  du  tissu  cicatriciel  entraînera  toujours  des  rétrécissements  de  l'œso 
phage. 
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§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

En  avalant  une  bouchée  d'aliments  brûlants  on  peut  se  convaincre  du 
(peu  de  sensibilité  de  l'œsophage,  surtout  à  sa  partie  inférieure.  A  rai- 
son de  ce  fait,  il  n'y  a  guère  que  les  inflammations  très-intenses  de 
l'œsophage,  telles  qu'elles  succèdent  aux  brûlures,  aux  lésions  détermi- 
nées par  des  corps  pointus  ou  anguleux,  et  surtout  à  une  cautérisation 
produite  par  des  substances  corrosives  qui  provoquent  des  douleurs.  Ces 
douleurs  sont  ressenties  dans  la  profondeur  du  thorax  et  dans  le  dos  entre 
les  omoplates.  Dans  ces  mêmes  genres  d'inîlammations  graves  on  remar- 
que en  outre  des  difficultés  dans  la  déglutition  :  et  en  effet,  aussitôt  que 
les  muscles  de  l'œsophage  sont  le  siège  d'une  inflammation  ou  d'une 
infdtration  séreuse,  ils  ne  peuvent  plus  faire  glisser  plus  loin  le  bol  ali- 
mentaire. Cet  état,  désigné  autrefois  sous  le  nom  de  dysphagie  inflamma- 
toire, est  toujours  accompagné  d'oppressions  et  d'angoisses  extrêmes. 
Plus  le  bol  reste  arrêté  dans  la  partie  supérieure,  plus  les  malades  le 
sentent  distinctement.  Quand  ils  essayent  d'efl'ectuer  quelques  nouveaux 
mouvements  de  déglutition,  ces  derniers  peuvent  avoir  pour  eff'et  de 
pousser,  sous  l'influence  des  contractions  œsophagiennes,  par  en  haut 
le  contenu  qui  ne  peut  s'échapper  vers  le  bas,  en  sorte  qu'il  se  fait  une 
régurgitation  d'aliments  mêlés  de  mucus  sanguinolent  et  de  masses  d'ex- 
sudat  (voyez  chap.  II).  Ces  symptômes  sont  toujours  accompagnés  d'unie 
soif  pénible  et  peuvent,  surtout  quand  l'inflammation  a  pris  une  grande 
extension,  coïncider  avec  plus  ou  moins  de  fièvre.  En  cas  d'issue  favo- 
rable de  la  maladie,  les  phénomènes  diminuent  d'ordinaire  insensible- 
ment, ou  bien  d'une  manière  instantanée,  si  un  abcès  sous-muqueux  se 
ifait jour  dans  l'œsophage;  d'autres  fois  il  persiste  des  rétrécissements; 
quelquefois  même  la  mort  survient  à  la  suite  d'une  perforation  ou  d'une 
rupture  de  l'œsophage  (voy.  chap.  V}- 

Les  formes  légères  du  catarrhe  aigu  et  chronique  ne  se  trahissent 
pas  pendant  la  vie  par  des  troubles  appréciables.  —  Il  en  est  de  même 
de  l'inflammation  pustuleuse.  —  La  forme  croupale  à  son  tour  passe 
presque  toujours  inaperçue,  à  moins  que  les  efforts  de  vomissement  n'abou- 
tissent à  l'expulsion  de  fausses  membranes  :  si  cette  forme  s'ajoute  au 
croup  du  larynx  et  de  l'isthme  du  gosier,  les  douleurs  et  les  embarras 
qui  peuvent  se  présenter  dans  la  déglutition  s'effacent  devant  la  dyspnée 
ït  les  autres  symptômes  de  ces  maladies  ;  si  elle  se  développe  comme 
croup  secondaire  dans  le  typhus  ou  dans  des  maladies  semblables,  les 
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un  endroit  limité,  et  gênent  la  déglutition  d'une  manière  permanente  |  jj 
souvent  il  n'est  possible  de  les  distinguer  des  rétrécissements  qu'ei  j 
introduisant  la  sonde  œsophagienne,  qui  dans  ces  cas,  ne  rencontre  aucui  j 
obstacle  et  ramène  au  jour  des  niasses  muqueuses,  sanguinolentes.  Pen  ! 
dant  que  les  ulcères  sont  en  voie  de  cicatrisation,  les  symptômes  di 
rétrécissement  de  l'œsophage  peuvent  se  déclarer. 

§  4  —  .Traitement. 


îl  ne  peut  être  question  d'un  traitement  que  dans  les  formes  intense 
de  l'œsophagite,  les  formes  plus  bénignes  n'étant  généralement  pa 
reconnues.  Si  l'intlammation  dépend  de  la  présence  d'un  corps  étran 
ger,  il  faut  l'éloigner  suivant  les  préceptes  de  la  chirurgie.  Si  la  muqueus 
a  été  corrodée  par  des  acides  minéraux  ou  des   alcalis,  on  ne  doi! 
employer  les  antidotes  usuels  que  dans  les  cas  tout  à  fait  récents.  A 
reste,  on  se  bornera  dans  les  inflammations  aiguës  à  faire  avaler  d; 
l'eau  glacée  ou  même  sucer  de  petits  morceaux  de  glace.  Les  saignéei 
générales  ou  locales  ne  peuvent  que  nuire,  l'administration  de  médica 
ments  est  difficile  et  ne  promet  aucun  succès.  Si  le  malade  est  en  et; 
d'avaler,  on  ne  doit  lui  présenter  que  des  liquides.  Si  la  déglutition  ef!  f 
impossible,  on  peut  être  forcé  d'introduire  les  aliments  dans  l'estoma   fr 
du  malade  par  la  pompe  ou  de  le  nourrir  par  des  lavements.  Les  non     ' 
breux  moyens  proposés  contre  les  ulcères  chroniques  de  l'œsophage  re^    ' 
tent  sans  effet,  et  le  point  essentiel  dans  le  traitement  est  toujours  ;    ' 
choix  prudent  de  l'alimentation. 


CHAPITRE  IL 

RÉTRÉCISSEMENTS   DE    l'œSOPHAGE. 
§  ier_  —  Patliogénie  et  éliologie. 


Les  rétrécissements  de  l'œsophage  peuvent  s'effectuer  :  l**  par  comSi 
pression;  2°  par  des  productions hétéropl astiques  gui  font  saillie  dài^l^ 
son  intérieur  ;  3°  par  des  modifications  de  texture  des  parois  de  l'œs 
phage.  Les  deux  dernières  formes  constituent  les  rétrécissements  ou  coailW|| 
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tations  dans  le  sens  le  plus  restreint;  ces  rétrécissements  peuvent  n'être 
qu'une  terminaison  des  inflammations  décrites  au  chapitre  précédent.. 

§  2.  — Anatomie  pathologique. 

Bien  des  circonstances  peuvent  donner  lieu  à  une  compression  de 
l'œsophage.  Au  nombre  des  plus  fréquentes  nous  citerons  :  les  tuméfac- 
tions de  la  glande  Ihyréoïde,  les  tuméfactions  des  ganglions  lymphatiques 
du  cou  ou  du  médiaslin,  le  déplacement  de  l'os  hyoïde,  les  exostoses  de  la 
colonne  vertébrale,  les  abcès  ou  tumeurs  siégeant  entre  la  trachée  et  l'œso- 
phage, les  carcinomes  du  poumon  ou  de  la  plèvre,  les  anévrysmes.  Il 
peut  arriver  que  les  diverticulums,  que  nous  décrirons  au  chapitre  suivant, 
viennent  comprimer  la  partie  de  l'œsophage  située  immédiatement  au- 
dessous.  Quelquefois  on  a  vu,  sur  le  cadavre  d'mdividus  qui  pendant  la 
vie  avaient  présenté  les  symptômes  du  rétrécissement  de  l'œsophage,  une 
dilatation  morbide  de  l'artère  sous-clavière  droite  présentant  ceci  de 
particulier,  que  cette  artère,  ayant  pris  naissance  immédiatement  derrière 
la  sous-clavière  gauche,  passait  à  droite  entre J'œsophage  et  la  Irachée, 
ou  bien  entre  l'œsophage  et  la  colonne  vertébrale.  On  a  donné  le  nom 
de  dysphagia  lusoria  à  ce  genre  de  dysphagie. 

Les  formations  nouvelles  sur  la  paroi  inlerne  de  l'œsophage,  qui 
donnent  lieu  aux  rétrécissements  les  plus  fréquents,  feront  l'objet  du  qua- 
trième chapitre. 

Les  rétrécissements  de  l'œsophage  dans  le  sens  le  plus  restreint 
proviennent  :  1°  de  la  rétraction  du  tissu  de  cicatrice  qui  s'est  développé 
à  la  suite  de  perles  de  substance  considérables  des  membranes  ;  ce 
sont  les  suites  ordinaires  des  corrosions  ou  des  ulcérations  étendues; 
2°  d'une  hypertrophie  de  la  gaîne  musculaire  et  du  tissu  conjonctif 
interrausculaire,  produite  par  le  catarrhe  chronique  de  l'œsophage; 
une  coupe  longitudinale  de  la  paroi  ordinairement  très-hypertrophiée 
laisse  apercevoir  une  disposition  cloisonnée  très -remarquable,  due 
à  la  coloration  en  rouge  gris  des  fibres  musculaires  hypertrophiées 
parcourues  de  dislance  en  dislance  par  des  lamelles  blanches,  fibreuses 
qui  représentent  le  tissu  conjonctif  hypertrophié  ;  toujours  la  muqueuse 
est  en  même  temps  plus  épaisse  et  inégalement  boursouflée.  Enfin  3°  les 
rétrécissements  de  l'œsophage  peuvent  provenir  d'une  hypertrophie  suivie 
d'une  rétraction  cicatricielle  du  tissu  sous-muqueux. 

Le  rétrécissement  est  quelquefois  presque  insensible,  d'autres  fois  il 
devient  tel,  que  le  canal  en  est  complètement  oblitéré.  —  Le  siège  le 
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plus  ordinaire  de  ces  étranglements  est  au  tiers  inférieur,  cependant  on 
peut  aussi  les  rencontrer  partout  ailleurs  sur  le  passage  de  ce  conduit. 
—  Au-dessus  du  rétrécissement  les  parois  de  l'œsophage  sont  presque 
toujours  hypertrophiées  et  le  canal  est  dilaté,  tandis  qu'au-dessous  les 
parois  son  amincies  et  le  canal  est  affaissé. 


§  3.  —  Symptômes  et  marche. 


il 


Comme  le  rétrécissement  de  l'œsophage,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  se 
développe  toujours  d'une  manière  insensible,  le  mal  ne  semble  pas  dan- 
gereux au  commencement  et  provoque  peu  de  souffrances.  Pendant  long- 
temps, le  seul  symptôme  consiste  dans  une  légère  difficulté  d'avaler  une 
bouchée  d'aliments  un  peu  forte,  difficulté  facile  à  surmonter  soit  par 
une  gorgée  d'eau  que  l'on  fait  suivre,  soit  par  quelques  nouveaux  mou- 
vements de  déglutition.  Tout  en  prenant  plus  de  précautions  et  en 
mâchant  leurs  aliments  avec  plus  de  soin,  les  individus  finissent  cepen^ 
dant  par  éprouver  des  difficultés  toujours  plus  grandes  à  faire  descendre 
le  bol  alimenlaire;  presque  toujours  ils  désignent  la  région  située  immé- 
diatement au-dessous  de  la  fourchette  du  sternum  comme  le  point  d'arrêt, 
quand  même  le  rétrécissement  siège  tout  près  du  cardia  ;  finalement,  il 
leur  devient  impossible  d'avaler  même  les  liquides. 

A  mesure  que  l'obstacle  devient  plus  grand,  et  que  l'on  réussit  moins 
à  le  vaincre  par  des  efforts  renouvelés  ou  par  le  secours  des  liquides 
absorbés  immédiatement  après  la  déglutition  du  bol  alimentaire,  les 
régurgitations  deviennent  plus  fréquentes.  Un  mouvement  antipéristal- 1 
tique  qui  ferait  suivre  la  contraction  d'une  partie  du  canal  située  plus 
bas  par  une  contraction  de  ia  partie  immédiatement  au-dessus,  et  ainsi 
de  suite,  ne  se  produit  pas,  il  est  vrai,  dans  l'œsophage,  suivant  les 
observations  des  physiologistes;  bien  au  contraire,  les  contractions,  quii 
dans  le  pharynx  sont  produites  volontairement,  se  continuent  sans  inter-^ 
ruption  dans  la  direction  de  haut  en  bas;  mais  ces  faits  n'excluent  pas  que 
le  bol,  ne  pouvant  aller  plus  loin,  soit  repoussé  en  haut  par  des  contractionsfj 
qui  suivent  le  mouvement  péristaltique  régulier  se  faisant  de  haut  en  bas 
jusqu'au  siège  du  rétrécissement,,  ni  qu'une  régurgitation  du  contenu  de 
l'œsophage  se  fasse  ainsi  jusque  dans  la  bouche  quand  une  certaine  quan-  j 
tité  d'aliments  est  retenue  dans  le  canal ,  Quelquefois  la  pression  des  mus-  I 
clés  abdominaux  ne  contribue  en  rien  à  ce  genre  de  vomissement;  dans  { 
d'autres  cas,  ces  muscles  se  contractent  so-ismodicuemenl  sans  que  i 
cette  circonstance  exerce  une  influence  seosibie  sur  1  évacuaûon  de  l'œso-  i 
pliage.  P;ir  les  pro;,'rès  du  rétrécissement,  chaque  essai  de  prendre  deS:   i 
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aliments  solides  ou  liquides  occasionne,  tantôt  tout  de  suite,  tantôt  après 
l'introduction  de  certaines  quantilés,  une  sensation  de  pression  dans  la 
profondeur  de  la  poitrine  (voy.  chap.  III),  accompagnée  d'un  grand 
malaise  et  d'une  angoisse  pénible.  Cet  état  de  souffrance  s'exaspère  jus- 
qu'au moment  où  de  nouveaux  mouvements  de  déglutition  volontaires  ou 
instinctifs,  ramènent  péniblement  et  petit  à  petit  par  la  bouche  les  ingesta 
peu  modifiés  mais  recouverts  de  mucosités  abondantes. —  L'emploi  de  la 
sonde  œsophagienne  fournit  les  meilleurs  éléments  au  diagnostic,  en 
démontrant  non-seulement  l'existence  du  rétrécissement,  mais  en  nous 
renseignant  encore  sur  son  degré,  son  siège  et  sa  forme. 

Indépendamment  des  phénomènes  décrits,  et  des  autres  symptômes 
que  peut  provoquer  l'existence  d'un  carcinome  ou  d'une  autre  tumeur, 
il  se  déclare  un  amaigrissement  toujours  plus  considérable  et  qui  pro- 
vient de  l'insuffisance  de  plus  en  plus  grande  de  l'alimentation,  le  ventre 
s'enfonce,  les  selles  font  défaut  pendant  des  semaines,  les  malades 
meurent  de  faim,  et,  comme  dit  justement  Boerhaave,  «  tandem  post 
Tantali pœnas  diu  toleratas  lento  marasmo  contabescunt  ». 

§  4.  —  Traitement. 

Le  traitement  des  rétrécissements  de  l'œsophage  rentre  dans  les  attri- 
butions de  la  chirurgie.  L'adresse,  la  patience  et  la  persévérance  con- 
iduisent  parfois  à  d'étonnants  résultats.  Dans  la  clinique  chirurgicale  de 
Greifswald  une  malade  était  en  traitement  pour  un  rétrécissement  sur- 
vvenu  sans  cause  appréciable;  au  commencement  on  ne  pouvait  y  faire 
f  pénétrer  qu'une  sonde  ordinaire  de  gomme  élastique  ;  mais  au  bout  de 
quatre  semaines  on  avait  obtenu  une  dilatation  telle,  que  non-seulement 
les  sondes  œsophagiennes  du  plus  gros  calibre  pouvaient  y  pénétrer, 

II  mais  que  des  bols  alimentaires  d'un  volume  ordinaire  passaient  avec 
fi  facilité. 


CHAPITRE    III. 

DILATATION   DE    l' ŒSOPHAGE. 

§  1*"^.  —  Pathogénie  et  étiologie. 


La  dilatation  de  l'œsophage  est  tantôt  totale,  c'est-à-dire  qu'elle 
intéresse  l'œsophage  dans  toute  son  étendue,  tantôt  partielle,  ou  limitée 
à  un  court  trajet. — Quelquefois  une  seule  des  parois  de  l'œsophage  parti- 
cipe à  la  dilatation  partielle,  et  de  cette  façon  naissent  des  culs-de-sac  plus 
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OU  moins  considérables,  des  diverticulums.  Les  parois  de  ces  diverticu» 
lums  ne  sont  formées  dans  certains  cas  que  par  la  niuqueuse,  qui  fait 
hernie  à  travers  les  fibres  musculaires,  et  par  la  membrane  cellulaire 
externe. 

Indépendamment  de  la  formation  de  diverticulums,  on  remarque  la  dila- 
tation de  l'œsophage  :  i°  au-dessus  d'un  endroit  rétréci,  de  telle  sorte  que 
les  rétrécissements  de  l'orifice  cardiaque  produisent  une  dilatation  totale, 
les  rétrécissements  de  l'œsophage  une  dilatation  partielle.  Dans  d'autres 
cas  la  dilatation  totale  paraît  dépendre  :  2°  d'un  catarrhe  chronique  et  de  la 
paralysie  consécutive  des  fibres  musculaires.  Dans  beaucoup  de  cas;  3"  lea 
causes  delà  dilatation  sont  inconnues.  Les  suppositions  hypothétiques  de 
Rokitansky,  en  vertu  desqueiles  une  dilatation  énorme  de  tout  l'œsophagp 
pourrait  provenir  de  commotions  violentes  du  corps,  et  celles  d'Oppolzer^ 
qui  attribue  des  dilatations  semblables  au  traitement  de  la  goutte  par  dç 
grandes  quantités  d'eau  chaude,  ne  doivent  pas  être  acceptées  avec  une 
foi  absolue.  | 

Les  diverticulums  sont  dus  :  1°  à  des  corps  étrangers  qui  se  sor0 
arrêtés  dans  un  pli  de  la  muqueuse,  et  que  les  aliments,  en  passant  \éi 
long  de  l'œsophage,  tendent  à  faire  pénétrer  toujours  plus  profondément 
dans  les  parois  de  ce  canal.  Quelquefois  on  les  a  vus  naître  2°  par  li|i 
ralatinement  de  glandes  bronchiques  qui  avaient  contracté  une  adhé|i 
rence  avec  la  muqueuse  pendant  qu'elles  étaient  gonflées  et  enfla mméesg^ 
et  qui  en  revenant  sur  elles-mêmes  entraînent  la  muqueuse  avec  ellesîi 
Dans  d'autres  cas  enfin  3°  on  ne  peut  constater  aucune  cause  capablgi 
d'expliquer  cette  anomalie.  < 

M 

52.  —  Anatomie  patliologique.  '   \ 

\    I 

Dans  la  dilatation  totale  de  l'œsophage,  on  a  vu  la  largeur  du  canal    i 
aller  jusqu'à  l'épaisseur  du  bras  d'un  homme;  les  parois  de  l'œsophage 
dilaté  sont  ordinairement  hypertrophiées,  rarement  amincies. 

Dans  la  dilatation  partielle,  le  point  qui  se  trouve  immédiatement 
au-dessus  du  rétrécissement  est  généralement  le  plus  évasé.  Vers  le  haut 
la  dilatation  diminue  petit  à  petit,  en  sorte  que  de  cette  façon  il  se  forme 
un  sac  allongé  dont  le  fond  est  pourvu  d'une  seconde  ouverture  très- 
étroite. 

Les  diverticulums  se  développent  généralement  aux  environs  de  la 
bifurcation  de  ia  Irachée,  ou  au  point  de  transition  du  pharynx  à  l'œso- 
phage ;  ils  sont  arrondis  au  commencement  et  forment  plus  tard  des 
appendices  cylindriques  ou  coniques,  situés  entre  l'œsophage  et  la  colonne 
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vertébrale.  Un  pareil  diverliculum,  quelquefois,  ne  communique  avec 
l'œsophage  que  par  une  fente  étroite,  à  bords  tendus;  dans  d'autres  cas, 
il  constitue  la  continuation  de  cet  organe  sous  forme  de  caecum  où  s'accu- 
mulent les  aliments,  et  contre  lequel  s'adosse  la  partie  inférieure  de 
l'œsophage  vide,  étroite  et  affaissée. 

I  3.  —  Symptômes  et  marche. 

La  dilatation  totale  peut  exister  sans  donner  lieu  à  des  phénomènes 
aptes  à  faire  reconnaître  la  maladie. 

La  dilatation  partielle  qui  se  forme  au-dessus  d'un  endroit  rétréci 
modifie  les  symptômes  du  rétrécissement,  en  ce  sens  que  les  aliments 
peuvent  séjourner  dans  l'œsophage  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long, 
et  en  quantité  plus  ou  moins  grande  sans  régurgiter.  Lorsque  enfin  les 
ingesta  sont  expulsés,  ils  sontfortementramollis,  mêlés  de  mucosités,  quel- 
quefois en  voie  de  décomposition  putride,  mais  non  digérés,  et  toujours 
d'une  réaction  alcaline.  Cette  circonstance  peut  n'être  pas  indifférente 
quand  il  s'agit  de  décider  si  les  aliments  sont  revenus  de  l'estomac  ou  de 
l'œsophage. 

Quand  les  diverticulums  ont  un  volume  tel  que  les  aliment?,  au  lieu 
d'arriver  à  l'estomac  passent  dans  leur  intérieur,  ils  produisent  des 
symptômes  analogues  à  ceux  des  rétrécissements  avec  dilatation  partielle 
consécutive.  Il  se  passe  parfois  des  heures  avant  que  les  substances  avar- 
iées soient  régurgitées  dans  un  état  de  décomposition  avancée  ;  la  bouche 
des  malades  exhale  une  odeur  fétide.  —  La  sonde  œsophagienne  peut 
éclairer  le  diagnostic,  en  ce  que  tantôt  elle  rencontre  un  obstacle  invin- 
cible, tantôt,  au  contraire,  elle  arrive  sans  difficulté  dans  l'estomac  en. 
passant  à  côté  du  diverticulum. —  Si  ce  dernier  siège  au  commencement 
de  l'œsophage,  on  peut  sentir  au  cou,  derrière  le  larynx,  une  tumeur 
molle,  qui  augmente  après  la  déglutition  d'une  bouchée  d'aliments  ou 
d'une  gorgée  de  liquide  et  diminue  après  chaque  évacuation;  si  le  diver- 
ticulum siège  plus  bas,  la  pression  sur  la  trachée  et  les  gros  vaisseaux 
peut  engendrer  la  dyspnée  et  des  troubles  de  la  circulation.  Encore  dans 
ces  cas,  les  malades  peuvent  finir  par  mourir  de  faim. 

La  thérapeutique  est  impuissante  contre  la  dilatation  de  l'œsophage. 

Si  l'on  réussit  à  pénétrer  dans  l'estomac  en  passant  à  côté  du  diver- 
culum,  on  peut  essayer  de  nourrir  pendant  quelque  temps  le  malade  au 
moyen  de  la  sonde,  se  fondant  sur  l'espoir  très-incertain,  il  est  vrai,  de 
voir  le  cul-de-sac  diminuer  en  empêchant  les  aliments  d'y  arriver. 
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CHAPITRE  IV. 

NÉOPLASMES   DE   l'ŒSOPHAGE. 
§  l'*'".  — Pathogénie  et  étiologie. 

Rarement  on  trouve  des  productions  fibroïdes  dans  l'œsophage,  jamais 
des  tubercules,  mais  très-souvent  des  carcinomes.  Ces  derniers,  dans  la 
plupart  des  cas  prennent  naissance  sur  l'œsophage  lui-même,  dans  des 
cas  plus  rares  ils  s'y  propagent  des  rnédiastins. 

Les  causes  de  la  dégénérescence  cancéreuse  de  l'œsophage  nous  sont 
tout  aussi  inconnues  que  celles  du  développement  des  cancers  dans  d'au- 
tres organes.  On  prétend  avoir  remarqué  que  les  buveurs  d'eau-de-vie 
sont  particulièrement  sujets  au  carcinome  de  l'œsophage. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Les  fibroïdes  donnent  lieu  à  des  tumeurs  faciles  à  déplacer,  d'un  i 
blanc  bleuâtre,  allant  de  la  grosseur  d'une  lentille  jusqu'à  celle  d'une  { 
fève  et  siégeant  dans  le  tissu  sous-muqueux  ;  ou  bien  on  les  rencontre  i 
sous  formes  de  polypes  pédicules,  souvent  lobés  à  leur  extrémité  libre,  et  i 
ordinairement  implantés  sur  le  périchondre  du  cartilage  cricoïde  (Roki-  i 
tansky). 

Les  formations  nouvelles  carcinomateuses  qui  se  présentent  dans  i 
l'œsophage  sont  le  squirrhe  et  l'encéphaloïde,  et  dans  des  cas  rares  le  :  > 
cancer  épithélial.  Le  siège  ordinaire  du  cancer  est  ou  le  tiers  supérieur  i 
ou  le  tiers  inférieur,  plus  rarement  le  tiers  moyen  de  l'œsophage  ;  gêné-  •  i 
ralement  la  dégénérescence  occupe  la  circonférence  du  canal  et  forme  ii 
ainsi  «  la  coarctation  cancéreuse  ».  Toujours  la  dégénérescence  prend  la 
naissance  dans  le  tissu  sous-muqueux,  mais  bientôt  elle  empiète  sur  \i 
la  muqueuse  et  végète  au-dessus  d'elle.  Quand  le  cancer  se  ramollit  ri 
et  se  fond  il  se  forme  des  ulcères  inégaux,  entourés  d'un  rebord  qui  pré-  I 
sente  une  infiltration  d'apparence  médullaire,  et  couverts  d'ichor  et  de  I 
ongosités  saignantes  ou  de  masses  villeuses  et  noirâtres. —  De  la  mem-  <  ? 
brane  externe,  cellulaire,  de  l'œsophage,  le  cancer  peut  se  propager  \\ 
plus  loin  sur  les  parties  voisines  et,  en  s'ulcérant,  perforer  la  trachée,  i 
les  bronches  et  même  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire. 
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§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Les  fibroïdes  petits  et  mobiles  de  l'œsophage  n'occasionnent  pas  de 
symptômes  ;  les  polypes  fibreux  pédicules  sont  accompagnés  des  phéno- 
mènes du  rétrécissement  de  l'œsophage,  et  peuvent  déterminer  des  hémor- 
rhagies;  il  est  possible  de  les  contourner  avec  la  sonde  œsophagienne,  et 
quelquefois  on  peut  même  les  atteindre  avec  le  doigt,  si  leur  siège  est 
assez  élevé. 

Il  n'arrive  guère  que  l'on  méconnaisse  le  cancer  de  V œsophage.  Lors- 
que chez  les  malades  d'un  âge  avancé,  surtout  chez  ceux  qui  ont  l'habi- 
tude de  boire  de  l'eau-de-vie,  il  se  prononce  peu  à  peu  et  sans  cause 
connue  une  difficulté  dans  la  déglutition,  difficulté  qui,  prenant  un  accrois- 
sement lent,  finit  par  amener  les  phénomènes  cruels  que  nous  avons 
décrits  au  second  chapitre,  on  peut  soupçonner  avec  beaucoup  d'appa- 
rence de  vérité  le  carcinome  de  l'œsophage;  nous  savons,  en  effet,  que 
c'est  là  la  cause  de  beaucoup  la  plus  fréquente  du  rétrécissement  œso- 
phagien, que  toutes  les  autres  formes  de  ce  rétrécissement  sont  relative- 
ment rares.  La  vraisemblance  de  la  nature  cancéreuse  devient  plus  grande 
encore  quand  surviennent  des  douleurs  lancinantes  en  différents  endroits, 
notamment  entre  les  omoplates,  quand  les  malades  maigrissent  rapide- 
ment et  prennent  ce  teint  si  connu  d'un  jaune  sale  qui  distingue  la 
cachexie  cancéreuse.  Le  diagnostic  acquiert  une  certitude  positive  aussi- 
tôt qu'il  est  possible  de  découvrir  des  débris  de  cancer  au  milieu  des 
masses  muqueuses,  ichoreuses  et  sanguinolentes,  que  les  régurgitations 
ou  la  sonde  mettent  au  jour.  Les  progrès  de  la  marche  et  la  fonte  can- 
céreuse peuvent  faire  diminuer  les  symptômes  de  l'étranglement  ;  mais 
l'amaigrissement  n'en  progresse  pas  moins,  les  pieds  enflent,  souvent  des 
thrombus  se  forment  dans  les  veines  des  cuisses,  et  la  mort  survient  enfin 
ipar  épuisement  ou  à  la  suite  d'une  perforation  des  organes  nommés  plus 
ihaut. 

§  4.  —  Traitement. 

La  dilatation  du  rétrécissement  cancéreux  au  moyen  de  bougies  est 
dangereuse,  et  ne  devrait  pas  être  tentée  une  fois  que  la  maladie  a  été  sûre- 
ment reconnue.  Dans  les  périodes  peu  avancées  ce  procédé  peut  hâter  la 
fonte  cancéreuse  et  occasionner  plus  tard  la  perforation  de  l'œsophage. 
Le  traitement  ne  doit  être  que  symptomatique.  Contre  les  trop  fortes 
■souffrances  on  fera   bien   d'administrer  les  opiacés,  et  dans  les   cas 
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de  dysphagie  absolue  on  pourra  tenter,  quoique  avec  peu  d'espoir  de 
réussite,  l'essai  d'alimenter  le  malade  par  des  lavements  nutritifs  de  1. 
bouillon,  etc. 


CHAPITRE  V. 

PERFORATION   ET   RUPTURE   DE   L'ŒSOPHAGE. 

La  perforation  de  l'œsophage  peut  se  faire  de  dedans  en  dehors  ou'l 
de  dehors  en  dedans.  La  première  de  ces  deux  formes  résulte  ordinai-iài 
rement  des  progrès  de  Tulcération  du  cancer,  plus  rarement  elle  eMÎ 
une  conséquence  d'ulcères  dus  à  des  fragments  d'os  ou  de  destructions! -I 
profondes  produites  par  l'action  de  substances  corrosives.  Un  ulcère, } 
perforant  proprement  dit,  tel  qu'on  peut  le  voir  dans  l'estomac  et  le  duo-  } 
dénum,  ne  s'observe  point  dans  l'œsophage.  —  De  dehors  en  dedans  l 
l'œsophage  peut  être  perforé  par  des  anévrysraes  de  l'aorte,  par  la. des-',  a 
truction  de  glandes  bronchiques  tuberculeuses,  surtout  de  celles  quii'  i 
siègent  près  de  la  bifurcation  de  la  trachée,  par  des  abcès  sur  la  face,'  j 
antérieure  de  la  colonne  vertébrale  dans  la  carie  des  verlèbres,  même;  ij 
par  des  cavernes  pulmonaires  dues  au  ramollissement  tuberculeux,  etc.; 

Une  rupture  de  la  paroi  de  l'œsophage,  non  précédée  d'une  maladie  ! 
de  son  tissu,  n'a  été  observée  que  dans  très-peu  de  cas(Boerhaave,  Oppol-  ( 
zer).  Il  arrive  plus  fréquemment  que  la  paroi  fortement  entamée  par  des  i 
carcinomes,  des  corrosions  ou  des  ulcères,  et  arrivée  au  point  de  se  per-i  i 
forer,  vienne  à  rompre  subitement  sous  l'effort  du  vomissement.  ; 

Quand  la  paroi  de  l'œsophage  se  rompt  d'une  manière  ou  d'une  autre.,  r 
le  contenu  de  ce  canal  se  déverse  dans  le  tissu  conjonctif  environnant,-  i 
ou  bien  il  se  forme  des  communications  avec  la  trachée,  la  plèvre,  k  i 
péricarde,  les  gros  vaisseaux.  '., 

Avant  que  la  perforation  ou  la  rupture  de  l'œsophage  s'accom-;  i 
plisse,  des  inflammations  adhésives  peuvent  se  déclarer  dans  les  organej:  \ 
circonvoisins,  inflammations  dues  à    la    destruction  qui   s'avance   de'  « 

M 

leur  côté  et  dont  les  symptômes  sont  en  quelque  sorte  les  prodromes,  ' 
de  la  rupture.  Chez  un  individu  atteint  d'un  carcinome  de  Tœsophage,  j(  \ 
vis  se  développer  peu  à  peu  une  pleurésie  double  et  une  péricardite  ;  j,  ! 
l'autopsie,  je  trouvai  les  parties  de  la  plèvre  et  du  péricarde  en  contac  î 
avec  l'œsophage  altérées  de  couleur  et  converties  en  eschares,  mais  h  j 
contenu  de  l'œsophage  n'avait  pas  pénétré  dans  ces  cavités.—  Le  monien    i 
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OÙ  la  rupture  a  lieu  est  ordinairement  indiqué  par  une  douleur  subite 
et  violente  dans  la  profondeur  de  la  poitrine  ;  en  môme  temps  surviennent 
des  frissons,  de  la  pâleur,  le  refroidissement  des  extrémités,  des  syncopes, 
bientôt,  selon  Tendroit  où  la  solution  de  continuité  s'est  faite,  suivent 
des  accès  de  suffocation,  les  symptômes  d'une  pleurésie  intense  ou  une 


liématémèse  profuse.  Bientôt  aussi,  et  souvent  immédiatement,  arrive  la 
mort.  Il  ne  peut  être  question  d'aucun  traitement. 


CHAPITRE     VI. 

NÉVROSES   DE   l' ŒSOPHAGE. 


Dans  Vhyperesthésie,  autrement  dit  l'excitabilité  exagérée  des  nerfs 

sensibles  de  l'œsophage  on  a  compris  le  globe  hystérique,  cette  sensa- 

i  tion  qui  fait  croire  qu'une  boule  monte  le  long  de  l'œsophage  pour  s'ar- 

I  réter  en  un  endroit  déterminé.  Déjà  à  l'occasion  des  névroses  du  larynx 

nous  avons  mentionné  ce  globe  hystérique.  Parmi  les  hyperesthésies 

il  faut  encore  compter  quelques  cas  qui  ont  été  décrits  comme  spasmes 

1  de  l'œsophage  :  ce  sont  ceux  dans  lesquels  les  malades  ont  simplement 

j  h  sensation  d'ane  conslriction  de  Tœsophage  et  n'imaginent  qu^il  leur 

est  impossible  d'avaler.  Cet  état  se  rencontre  fréquemment  chez  les  indi- 

jividus  qui  ont  été  mordus  par  des  chiens.  Andral  raconte  le  cas  de  Boyer, 

i  obligé  d'assister  pendant  tout  un  mois  aux  repas  d'une  patiente  qui  se 

croyait  menacée  de  suffocation  chaque  fois  qu'elle  essayait  d'avaler. 

Il  ne  peut  guère  être  question  d'une  anesthésie,  c'est-à-dire  d'une 
excitabilité  diminuée  ou  anéantie  des  nerfs  sensibles  de  l'œsophage,  vu 
'  leur  faible  degré  de  sensibilité  à  Tétat  normal. 

Vhyperkinésie^  ou  excitation  exagérée  des  nerfs  moteurs,  œsopha- 
gisme,  dysphagie  spasmodique,  se  présente  plus  fréquemment,  quoique 
certains  cas  que  l'on  a  fait  rentrer  dans  celte  catégorie  aient  certaine- 
I  ment  reçu  une  fausse  interprétation.  Le  spasme  de  l'œsophage  est  ordi- 
nairement d'origine  réflexe,  il  est  excité  par  des  irritations  de  l'utérus 
et  se  rencontre  par  conséquent  de  préférence  chez  les  femmes  hysté- 
riques; quelquefois  il  est  d'origine  centrale  et  ne  constitue  alors  qu'un 
symptôme  d'une  maladie  du  cerveau  ou  de  la  partie  supérieure  de  la 
moelle  épinière;  il  peut  encore  être  provoqué  par  l'intoxication  narco- 
tique ou  alcoolique,  entin  il  constitue  un  symptôme  constant  de  l'hydro- 
phobie. —  Le  spasme  de  l'œsophage,  comme  la  plupart  des  névroses, 
présente  dans  sa  marche  des  paroxysmes  et  des  intervalles  libres.  Les 
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accès  surviennent  ordinairement  pendant  les  repas  :  tout  à  coup  lei' 
malades  se  voient  dans  l'impossibilité  d'avaler,  et  presque  toujours  ij 
leur  semble  qu'un  corps  étranger  soit  resté  arrêté  dans  leur  œsophage 
Le  spasme  a-t-il  son  siège  à  l'extrémité  supérieure,  alors  les  subi 
stances  introduites  remontent  immédiatement;  occupe-t-il,  au  contraire 
l'extrémité  inférieure,   alors  la  régurgitation  ne  se  fait  qu'un  certaii 
temps  après  l'ingestion  des  aliments.  Ordinairement  ce  spasme  coïncidi 
avec  des  oppressions,  des  accès  de  suffocation  et  quelquefois  des  contrac- 
tions spasmodiques  des  muscles  du  cou.  Après  avoir  duré  plus  ou  moin! 
longtemps  l'accès  passe;  dans  d'autres  cas  il  persiste  à  un  faible  degré! 
pendant  des  semaines  et  même  des  mois,  sons  forme  d'un  mal  chroi 
nique,  d'un  rétrécissement  spasmodique.  A  l'examen  avec  la  sonde  œsoii 
phagienne  on  ne  rencontre  aucun  obstacle  pendant  les  intervalles  libres  j; 
si  l'on  examine  pendant  la  durée  même  de  l'accès,  il  arrive  quelquefois  qu(|  1 
le  rétrécissement  disparaît  pendant  l'introduction  de  la  sonde»  —  Tndé-i  I 
pendamment  du  traitement  approprié  au  mal  principal  il  convient  d'ad-i  î 
ministrer  les  narcotiques,  surtout  la  belladone,  ou  bien  les  antispasmo'j  i 
diques,  tels  que  la  valériane,  l'asa  fœtida,  le  castoréum.  Si  la  déglutitioi|  i 
est  impossible  on  doit  donner  ces  médicaments  en  lavements.  Les  pluili 
grands  succès  sont  dus  à  l'application  répétée  et  prudente  de  la  sonde!  i 
Vakinésie,   c'est-à-dire  Texcitabilité  anéantie  des  nerfs  moteurs  d(;  i 
l'œsophage,  s'observe  souvent  très-peu  de  temps  avant  la  mort,  en  mêmej  i 
temps  que  d'autres  symptômes  de  paralysie  générale;  quelquefois  h' < 
paralysie  est  d'origine  centrale,  et  accompagne  les  maladies  du  cerveau  >] 
ou  de  la  partie  cervicale  de  la  moelle  épinière.   La  déglutition  devieni|  '^ 
impossible  dans  les  cas  de  paralysie  complète  de  l'œsophage  ;  souvent',  i 
en  voulant  réconforter  un  mourant,  les  parents  s'effrayent  qu'il  ne  puisse'  ■ 
plus  avaler,  et  que  les  cuillerées  de  liquide  qu'on  lui  présente  reviennen;  i 
par  la  bouche  ou  pénètrent  dans  le  larynx  pour  y  produire  les  accès  ài\  i 
suffocation  connus.  Dans  les  cas  de  paralysie  incomplète  le  bol  alimen-'  t 
taire  ne  peut  plus  avancer,  cependant  des  bouchées  plus  fortes  et  dej!  I 
substances  solides  passent  plus  facilement  que  d'autres.  Être  deboulj  R 
favorise  la  déglutition;  de  même  on  peut  faire  passer  l'aliment  plus  faci-[  i 
lement  en  le  faisant  suivre  de  quelques  gorgées  de  liquide.  Dans  cegenrÉJ  \ 
de  dysphagie  les  malades  n'éprouvent  aucune  souffrance,  et  la  sonde  nés  f 
rencontre  pas  d'obstacle. —  A  raison  de  la  malignité  de  la  maladie  prin-(  i 
cipale,  la  thérapeutique  est  presque  toujours  impuissante.  On  a  préconisé  | 
l'application  répétée  de  la  sonde,  l'administration  de  la  strychnine,  l'em-:  ? 
ploi  de  l'électricité,  et  l'on  prétend  avoir  quelquefois  obtenu  des  résultats 
par  ces  moyens. 


î; 
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*;  CATARRHE  AIGU  DE  l'ESTOMAC. 

^'  j  §  P''.  —  Patliogénie  et  éliologie. 

Sur  la  muqueuse  de  l'estomac,  il  se  fait  pendant  chaque  digestion 
■lormale  des  changements  que  nous  prendrions  pour  l'effet  d'un  catarrhe, 
si  nous  les  voyions  se  produire  sur  d'autres  muqueuses  :  c'est  que  la  sécré- 
lion  du  suc  gastrique  proprement  dit  est  toujours  accompagnée  d'une  hypé- 
rérnie  prononcée  de  la  muqueuse,  hypérémie  invariablement  suivie  d'une 
abondante  sécrétion  de  mucus  et  de  l'élimination  de  nombreuses  cellules 
3pilhéliales.  Ce  fait  physiologique  est  en  oulre  accompagné,  comme  des 
dits  pathologiques  analogues,  d'une  légère  perturbation  de  l'état  général, 
le  ce  que  l'on  est  convenu  d'appeler  la  fièvre  de  digestion.  Ainsi,  la  défi- 
nition que  nous  avons  donnée  pour  le  catarrhe  des  muqueuses  en  général 
ne  peut  être  appliquée  au  catarrhe  de  la  muqueuse  de  l'estomac  :  ce  qui 
est  pathologique  pour  les  autres  peut  se  passernorraalement  sur  celle-ci, 
et  nous  ne  devons  décorer  du  nom  de  catarrhe  gastrique  que  l'exagé- 
ration du  phénomène  physiologique  au  delà  de  sa   limite  normale. 
Qu'à  raison  du  retour  plusieurs  fois  répété  par  jour  des  phénomènes  de 
la  digestion  et  de  la  nature  complexe  et  souvent  peu  convenable  de  nos 
laliments,  la  limite  qui  est  normale  soit  facilement  transgressée,  que  par 
'Conséquent  le  catarrhe  aigu  de  l'estomac  soit  une  des  affections  les  plus 
fréquentes,  c'est  là  un  fuit  qui  se  conçoit  aisément. 

D'un  autre  côté,  on  concevra  tout  aussi  aisément  qu'une  exagération 
'morbide  de  faits  normaux  rentrera  dans  ses  limites  plus  facilement 
et  plus  vite  que  d'autres  anomalies  plus  essentielles;  c'est  pourquoi  le 
catarrhe  aigu  de  l'estomac,  pour  peu  que  l'individu  qui  en  est  atteint 
sache  tenir  une  conduite  rationnelle,  cédera  plus  vite  que  les  catarrhes 
des  autres  muqueuses. 
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La  prédisposition  pour  cette  maladie  varie  selon  les  individus;  il  es 
des  hommes  qui  contractent  un  catarrhe  gastrique  en  s'exposant  à  de 
influences  qui  n'ont  rien  de  fâcheux  pour  d'autres.  Une  plus  grande  pré 
disposition  pour  cette  affection  dépend  dans  beaucoup  de  cas  d'une  sécré 
tion  trop  rare  du  suc  gastrique,  ce  qui  favorise  les  décompositions  anor 
raàles  dans  l'estomac,  cause  la  plus  fréquente  du  catarrhe  de  cet  organ 
(voy.  plus  bas).  De  cette  diminution  de  la  sécrétion  du  suc  gastriqu 
dépend  la  grande  tendance  aux  maladies  catarrhales  de  l'estomac,  tell 
que  nous  la  remarquons  1"  chez  tous  lesfébricitanls.  On  est  allé  trop  loi 
en  soutenant  que  chaque  fièvre  s'accompagne  d'un  catarrhe  de  l'estomacj  j 
ni  la  langue  chargée,  ni  l'anorexie  des  individus  atteints  de  fièvre  ni  | 
justifient  une  pareille  prétention.  Mais  comme  dans  toute  fièvre,  parsuitj!  i 
de  l'élévation  de  la  température,  l'élirainatinn  de  Teau  par  la  peau  €|  i 
le  poumon"  est  excessivement  augmentée,  on  peut  conclure  à  priori  qu!  si 
le  suc  gastrique  sera  sécrété  en  quantité  moindre  :  ce  raisonnement  eé  'i 
confirmé  non-seulement  par  la  manière  analogue  dont  se  comportent  \e\  <\ 
autres  sécrétions,  mais  encore  par  l'observation  directe  de  Beaumont  (l)f'  ;j 
Si  les  malades  ne  tiennent  pas  compte  de  cette  circonstance,  s'ils  n;  i 
mettent  pas  leur  régime  en  harmonie  avec  cette  diminution  de  la  sécré 
tion  gastrique,  alors  les  catarrhes  les  plus  fâcheux  de  l'estomac  peuven  i 
en  être  le  résultat.  Une  bonne  partie  de  ces  «  complications  gastriques  )'  i 
des  pneumonies  et  d'autres  maladies  inflammatoires,  résulte  assurémen-  1 
du  peu  de  soin  de  se  conformer  à  cette  simple   prescription  hygiélj 
nique.  | f  i 

De  même,  la  prédisposition  exagérée  pour  le  catarrhe  aigu  de  l'esto':  i 
mac,  que  nous  rencontrons  2°  chez  les  sujets  affaiblis  el  mal  nourrisl  ,| 
paraît  tenir  à  la  diminution  de  cette  sécrétion  du  suc  gastrique  ou  à  l'élaf  i 
boration  d'un  suc  gastrique  inefficace,  circonstances  qui  favorisent  h  I 
décomposition  des  ingesta.  La  masse  du  sang  a-t-elle  subi  une  diminutio!!  ; 
générale,  alors  il  est  à  supposer  que  la  quantité  de  suc  gastrique  sécréf  j 
tée  sera  anormalement  diminuée,  comme  celle  d'autres  produits  de  sécréf  % 
tion.  Comme  dans  l'hydrémie  la  diminution  est  surtout  sensible  du  côt  i 
des  albuminates  du  sang,  que  nous  devons  considérer  comme  les  maté  .: 
riaux  appelés  à  fournir  le  principe  organique  du  suc  gastrique,  la  pepj  i 


(1)  Il  est  possible  que  la  composition  du  suc  gastrique  subisse  également  une  modi  i 
ficalion  dans  les  maladies  fébriles;  mais  nous  n'avons  pas  besoin  de  cette  hypothèst  > 
pour  expliquer  les  suites  fâcheuses  des  plus  faibles  écarts  de  régime  commis  par  le|  i 
individus  atteints  de  maladies  fébriles.  {Note  dol'auleur.)        '  ] 
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^ine,  on  est  en  droit  d'admettre  que  dans  ces  cas  il  doit  se  former  un 
jsuc  gastrique  pieuvre  en  pepsine.  Une  partie  des  ingesta  restant  insoluble 
jet  entrant  en  décomposition  quand  l'action  du  suc  gastrique  vient  à  l'aire 
I  défaut,  il  arrive  que  bien  des  convalescents  contractent  un  catarrhe  gas- 
trique à  la  suite  d'un  repas  qu'ils  auraient  pris  impunément  à  d'autres 
époques.  De  même  encore,  il  arrive  que  des  enfants  misérables  sont 
atteints  de  catarrhe  gastrique  en  prenant  une  quantité  de  lait  maternel 
ou  de  lait  de  vache,  qui  n'aurait  causé  aucun  dommage  à  des  enfants 
vigoureux  de  même  âge. 

On  a  plus  de  peine  à  expliquer,  malgré  les  nombreuses  analogies  que 
présente  ce  phénomène,  la  grande  prédisposition  au  catarrhe  chez  les 
individus  3"  qui  ménagent  outre  mesure  leur  estomac,  et  le  fréservent 
attentivement  de  toutes  les  excitations  anormales.  Les  individus  non 
habitués  à  l'usage  des  spiritueux  s'exposent,  à  la  suite  du  moindre  excès, 
à  cette  maladie,  bien  plutôt  que  ceux  qui  font  journellement  un  usage 
modéré  de  boissons  alcooliques  ;  il  en  est  de  même  des  enfants  dont  le 
régime  est  l'objet  d'une  surveillance  particulière,  et  que  le  moindre  écart 
rend  bien  plutôt  malades  que  ceux  qui  ont  été  habitués  à  prendre  des 
oliments  d'une  composition  variée  et  plus  ou  moins  indigestes. 

Enfin  nous  trouvons  «ne  prédisposition  au  catarrhe  de  l'estomac 
li°  chez  les  individus  qui  en  ont  été  atteints  antérieurement  à  plusieurs 
reprises. 

Les  causes  déterminantes  du  catarrhe  aigu  de  l'estomac  sont  :  1°  l'in- 
gestion en  trop  grande  quantité  d'aliments  d'ailleurs  de  facile  diges^ 
tion.  Nous  avons  déjà  fait  pressentir  que,  dans  ces  cas,  c'est  bien  moins 
la  surcharge  de  l'estomac  qui  provoque  le  catarrhe  que  l'influence  des 
produits  de  décomposition  qui  prennent  naissance  lorsque  la  quantité  du 
suc  gastrique  sécrété  n'est  pas  en  rapport  avec  la  quantité  des  substances 
qui  doivent  être  digérées.  C'est  pourquoi  les  symptômes  du  catarrhe  ne 
succèdent  pas  immédiatement  à  un  excès  de  table,  mais  seulement  le 
lendemain. 

îl  n'arrive  pas  facilement  aux  hommes  adultes  et  doués  de  raison  de 
trop  manger  à  un  repas  ;  ce  défaut  se  remarque  bien  plutôt  chez  les 
enfants,  surtout  che2  ceux  dont  l'alimentation  est  trop  parcimonieuse, 
qui  par  conséquent  ne  connaissent  pas  la  sensation  de  la  faim  satisfaite, 
et  profitent  ainsi  de  chaque  occasion  qui  leur  est  off'erte  de  surcharger 
leur  estomac.  Les  enfants  à  la  mamelle  ne  connaissent  pour  ainsi  dire 
pas  celte  sensation;  aussi  ils  boivent,  quand  ils  trouvent  du  lait  en  abon- 
dance, jusqu'à  ce  qUe  leur  estomac  soit  surchargé.  S'ils  vomissent  facl- 
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lement  le  Irop-plein  est  bientôt  évacué,  et  il  ne  reste  que  la  quantité  de 
nourriture  qu'il  leur  est  possible  de  digérer  ;  s'ils  ont  de  la  peine  à  vomir|  il|.| 
leur  estomac  reste  surchargé  et  ils  gagnent  un  catarrhe,  quand  même-  i,|, 
ils  auraient  pris  la  meilleure  et  la  plus  convenable  des  nourritures.  Lei  L, 
sages-femmes  savent  Ires-bien  que  les  nourrissons  qui  vomissent  souvent;  L 
et  facilement  sont  moins  exposés  à  devenir  malades  et  «  viennent  mieux» 
que  les  autres. 

Le  catarrhe  de  l'estomac  peut  résulter  2°  de  l'usage  même  modéré 
d'aliments  de  digestion  difficile.  Encore  dans  ce  cas  ce  ne  sont  pas  lesl 
aliments  eux-mêmes  qui  irritent  la  muqueuse  de  l'estomac,  mais  les 
produits  de  décomposition  qui  naissent  de  leur  digestion  incomplète.  Ce 
qui  rend  les  aliments  indigestes  ce  n'est  souvent  que  leur  forme.  Les 
individus   qui  mangent   avec  voracité  ou  bien  ceux  qui  sont  privés  de 
dents,  font  pénétrer  dans  leur  estomac  les  aliments  même  faciles  à  digérer 
dans  un  état  qui  s'oppose  à  la  prompte  imbibition  de  ces  substances  par 
le  suc  gastrique,  et  partant  à  leur  facile  digestion  à  raison  du  peu  de 
surface  qu'elles  présentent  au  contact  de  ce  liquide.  On  sait  que  le  jaune 
des  œufs  durs  se  digère  bien  plus  facilement  que  le  blanc  ;  ce  fait  trouve 
son  explication  dans  cette  circonstance  que  le  jaune  se  divise  facilement 
en  parties  très-menues  dans  la  bouche,   tandis  que  le  blanc  se  réduit    i 
avec  beaucoup  moins  defacilité  en  petites  parcelles. —  Très -fréquemment   : 
la  viande  grasse  ou  les  jus  trop  gras  que  l'on  consomme  avec  la  viande  i 
déterminent  des  catarrhes  gastriques,  non,  comme  le  supposent  les  gens   ] 
du  monde,  parce  que  la*  graisse  se  digère  trop  difficilement,  mais  unique-  i 
ment  parce  que  combinée  à  la  viande  elle  en  empêche  l'imbibilion  et  la   ! 
rend  ainsi  plus  indigeste. —  Nous  nous  laisserions  entraîner  trop  loin  si~  i 
nous  voulions  énumérer  toutes  les  substances  qui  sont  d'une  digestiottii  I 
difficile  et  qui,  consommées  même  avec  modération,  peuvent  donner  lieu'il 
au  catarrhe  de  l'estomac. 

Très-souvent  le  catarrhe  est  occasionné  ^°par  l'usage  d'aliments  déjàh^ 
en  voie  de  décomposilion  avant  d'arriver  à  V estomac.  Ainsi  la  viande  ji 
avariée,  la  bière  dont  la  fermentation  est  inachevée  peuvent  le  faire  naître  M\ 
chez  les  adultes  ;  mais  ce  sont  surtout  les  enfants  qui  sont  exposés  à  ce  !  j 
catarrhe,  lorsque  arrive  dans  leur  estomac  un  lait  déjà  en  voie  de  fermen- ,  j 
talion  lactique.  C'est  cette  circonstance  qui,  principalement  dans  la  saison  ' 
chaude  où  celte  fermentation  commence  de  très-bonne  heure,  rend  i'allai-  i 
tement  artificiel  si  difficile.  Si  la  bouche  des  enfants  n'est  pas  convenable- 
ment nettoyée,  si  l'on  y  introduit  un  nouet  pour  les  empêcher  de  crier,  ^ 
la  décomposition  du  lait  de  vache  frais  ou  même  du  lait  maternel  peut  \ 
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s'effectuer  déjà  dans  la  bouche  (on  sait  combien  il  importe,  pour  con- 
server le  lait,  de  nettoyer  les  vases  et  de  les  garantir  du  contact  de  toute 
substance  susceptible  de  se  décomposer).  Une  fois  que  la  décomposition 
du  lait  contenu  dans  l'estomac  a  commencé,  le  lait  le  mieux  conditionné 
que  l'on  y  introduira  après  coup  agira  comme  un  poison,  parce  qu'il  ne 
tardera  pas  à  entrer  également  en  décomposition.  —  Nous  verrons  plus 
loin  que  des  substances  en  voie  de  fermentation  renfermées  dans  l'esto- 
mac peuvent  encore,  après  la  mort,  détruire  et  dissoudre  les  parois  de 
cet  organe.  S'il  est  vrai  que  pendant  la  vie  une  pareille  influence  sur  les 
membranes  de  la  paroi  de  l'estomac  ne  peut  avoir  lieu,  et  se  trouve 
empêchée  par  la  circulation  et  le  renouvellement  actif  et  continuel  qui 
se  fait  dans  la  substance  de  ces  membranes,  il  n'en  est  pas  moins  pro- 
bable que  les  cellules  épithéliales,  dans  lesquelles  la  nutrition  se  fait  peu 
activement,  se  détruisent  pendant  la  vie  par  l'effet  du  contenu  en  fer- 
mentation de  l'estomac,  et  que  précisément  cette  dénudation  de  la 
muqueuse  privée  de  sa  couche  protectrice  donne  lieu  aux  transsudations 
les  plus  considérables. —  Il  paraît  que  ce  n'est  pas  le  produit  delà  fer- 
mentation lactique,  l'acide  lactique,  qui  détermine  les  vomissements 
accompagnés  de  diarrhée  et  le  phénomène  du  ramollissement  de  l'esto- 
mac après  la  mort,  mais  que  ces  phénomènes  sont  dus  à  l'acte  même  de 
la  fermentation.  Nous  lirons  celte  conclusion  de  ce  fait,  que  le  lait  déjà 
icaillé  et  dont  le  sucre  a  complètement  passé  à  l'état  d'acide  lactique 
n'exerce  aucune  influence  fâcheuse  sur  les  enfants  d'un  certain  âge  et 
isur  les  adultes,  même  quand  il  est  pris  en  grande  quantité.  Ce  qui  vient 
encore  à  l'appui  de  celte  supposition,  c'est  que  les  phénomènes  du  pré- 
tendu ramollissement  de  l'estomac  sont  produits  dans  l'estomac  enlevé 
du  corps  d'un  animal  et  rempli  de  lait  frais,  en  ayant  soin  de  l'exposer 
à  une  température  modérée,  plutôt  que  dans  un  estomac  rempli  d'un 
acide  très-dilué. 

Le  catarrhe  aigu  de  l'estomac  est  dû  fréquemment  Zi°  à  une  irritation 
de  la  muqueuse  ■par  des  ingesta  très- chauds  et  très- froids,  par  cer- 
tains médicaments,  par  l'alcool,  par  lesépices.  C'est  l'alcool  peuélendu 
qui  exerce  l'action  la  plus  nuisible.  Les  épices  par  petites  doses  sti- 
mulent l'action  normale  de  la  digestion  et  partant  favorisent  cette  der- 
aièrej  à  haute  dose,  elles  dépassent  la  limite  d'une  stimulation  normale 
et  conduisent  au  catarrhe  de  l'estomac. 

Le  catarrhe  aigu  de  l'estomac  est  déterminé  5°  par  V introduction  de 
mbstances  gui  affaiblissent  la  force  digcsdve  du  suc  gastrique  ou 
«"alentissent  les  mouvements  de  l'estomac.  On  conçoit  aisément  que  l'une 
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et  l'autre  influence  puissent  amener  des  décompositions  anormales  du!  I 
contenu  de  l'estomac.  L'abus  des  spiritueux,  à  part  l'irritation  directeji 
qui  en  résulte  pour  la  muqueuse  gastrique,  rentre  encore  dans  celte!  | 
catégorie  d'influences  nuisibles.  Dans  les  matières  rejetées  parle  vomis-<  j 
sèment,  le  lendemain  d'une  orgie,  les  individus  trouvent  souvent  à  leuri  | 
plus  grand  étonnement  les  aliments  encore  intacts.  Les  narcotiques,  sur-i  j 
tout  les  opiacés,  semblent  provoquer  le  catarrhe  qui  suit  leur  adminis-j  i 
tration  à  fortes  doses  en  paralysant  les  mouvements  de  l'estomac,  ce  qui| 
empêche  le  mélange  des  aliments  avec  le  suc  gastrique,  et  les  faitséjour-f  i 
ner  trop  longtemps  dans  la  cavité  de  l'organe.  i  j 

Quoique  plus  rarement  que  le  catarrhe  des  organes  respiratoires,  le  | 
catarrhe  de  l'estomac  peut  être  dû  6°  à  des  refroidissements. 

Enfin  7°  nous  observons  qu'à  certaines  époques,  et  sans  aucune  causée 
connue,  règne  «  un  génie  épidémique  gastrique  »  qui  produit  les»  \ 
catarrhes  de  l'estomac  en  grande  abondance,  en  même  temps  que  des;  j 
complications  d'autres  maladies  par  cette  affection,  sans  qu'une  faute  dei  J 
régime  soit  intervenue.  De  ce  nombre  sont  les  catarrhes  fébriles  de  l'es-  i 
lomac  et  de  l'intestin  qui  régnent  épidémiquement  à  certaines  époques,  i 
et  cette  autre  forme  très-intense  qui  se  propage  également  sur  le  canal-  \ 
intestinal  et  qui  caractérise  le  choiera  nostras.  i  ' 

Les  catarrhes  aigus  de  l'estomac  qui,  comme  d'autres  catarrhes,  son!  ' 
les  symptômes  d'une  infection,  seront  traités  aux  chapitres  des  maladies  i 
infectieuses. 

'j.' 

§  2,  —  Anatomie  palhologique.  'f  \ 

l  j 

L*&ccasion  d'observer  sur  le  cadavre  les  altérations  dues  au  catarrh<'  \ 

aigu  de  l'estomac  s'offre  rarement.  Quand  elle  se  présente,  on  trouve  sui-  i 

la  muqueuse  de  l'estomac  des  taches  rouges  dues  à  une  injection  très-fine'  -j 

Le  tissu  de  la  muqueuse  paraît  boursouflé  et  sa  surface  couverte  d'unii  \ 

couche  de  mucosité  visqueuse  ;  mais  bien  plus  fréquemment,  surtoii'  i 

chez  les  enfants  morts  du  choiera  infantum,  l'autopsie,  à  part  les  phé;  i 

nomènes  cadavériques  que  nous  signalerons  plus  loin,  ne  donne  que  de'  i 

résultats  négatifs.  Cet  état  de  choses  ne  paraît  pas  étonnant  si  l'on  song»  | 

que  sur  d'autres  muqueuses  les  hypérémies  capillaires  observées  diree  i| 

tement  pendant  la  vie  ont  également  disparu  sans  laisser  de  traces  sur  1  i 

cadavre,  et  que  le  soulèvement,  voire  même  la  séparation  partielle  de  I 

cellules  épithélialeSj  que  nous  avons  désignés  comme  les  causes  les  plu  i 

probables  des  transsudations  copieuses  dans  le  choiera  infanttim^  passe»!  i 
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facilemenl  inaperçus  sur  le  cadavre  et  même  ne  peuvent,  pour  ainsi  dire, 
jamais  y  être  constatés  avec  certitude.  Les  observations  directes  qu'il  a 
été  donné  à  Beaumont  de  faire  sur  la  muqueuse  gastrique  du  Canadien 
Saint-Martin,  devenaient  donc  à  ce  point  de  vue  surtout  intéressantes, 
lorsque  ce  dernier,  à  la  suite  d'un  usage  immodéré  d'aliments  indigestes 
oudeboissons  alcooliques,  venait  à  présenter  les  symptômes  du  catarrhe 
laigu  de  l'estomac.  Au  début  de  la  maladie,  la  muqueuse  se  couvrait  d'une 
rougeur  intense  parsemée  de  taches  aphllieuses  (?)  et  s'enduisait  d'une 
mucosité  visqueuse  mêlée  par-ci  par-là  d'un  peu  de  sang.  A  mesure  que 
la  maladie  progressait,  l'enduit  muqueux  devenait  plus  épais  et  la  sécré- 
tion du  véritable  suc  gastrique  restait  supprimée  ;  le  liquide  retiré  de 
la  fistule  consistait  en  grande  partie  en  matières  muqueuses  et  muco* 
purulentes  à  réaction  alcaline.  Au  bout  de  quelques  jours,  la  sé- 
crétion du  mucus  disparaissait  ainsi  que  la  réaction  alcaline  du  contenu 
dé  l'estomac,  et  en  même  temps  la  membrane  reprenait  son  aspect 
normal. 

Le  ramollissement  des  parois  de  l'estomac  que  l'on  a  rencontré  à  l'au- 
itopsie  des  cadavres  d'enfants,  appelé  aussi  la  gastromalacie,  a  souvent 
été  diagnostiqué  pendant  la  vie,  ce  qui  pouvait  faire  croire  à  une  confir- 
I  mation  du  diagnostic  par  l'autopsie.  Même  on   a  donné  une  description 
I  très- explicite  des  symptômes  de  cette  gastromalacie  (Jâger),  et  souvent 
on  observe  des  cas  de  maladie  qui  répondent  exactement  au  tableau 
ainsi  tracé.  Néanmoins,  on  ne  peut  plus  conserver  aucun  doute  (Elsas- 
I  ser)  sur  la  nature  purement  cadavérique  des  phénomènes  de  la  gastro  • 
I  malacie,  La  réunion  des  symptômes  décrits  comme  appartenant  à  la 
gastromalacie  répond  également  à  ceux  du  choiera  infanlum,  et  ces 
i  diagnostics  confirmés  en  apparence  par  l'autopsie  permettent  une  expli- 
cation bien  simple.  Qu'un  enfant  meure  après  avoir  présenté  des  vomis- 
sements compliqués  de  diarrhée  à  la  suite  d'une  fermentation  anormale 
dans  l'estomac,  et  que  ce  dernier  renferme  des  substances  encore  en 
voie  de  fermentation,  alors  celle-ci  ne  sera  point  interrompue  vu  le 
refroidissement  lent  du  cadavre.  L'estomac,  n'offrant  plus  aucune  résis- 
tance à  raison  de  la  cessation  de  la  circulation,  sera  englobé  dans  ce  tra- 
vail de  décomposition,  et  se  ramollira  tout  aussi  bien  qu'un  estomac  d'ani- 
mal que  l'on  aura  conservé,  même  pour  un  temps  très-court,  dans  un 
endroit  chaud,  après  l'avoir  rempli  de  lait.  C'est  pourquoi,  même  les 
médecins  qui  considèrent  le  ramollissement  comme  un  phénomène  cada- 
vérique peuvent  prédire,  sans  risque  d'erreur,  que  ce  phénomène  se 
rencontrera  toutes  les  fois  qu'un  enfant  mort  du  choiera  infantum,  aura 
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pris,  peu  de  temps  avant  de  mourir,  du  lait  ou  d'autres  substances  facilesli 
à  entrer  en  décomposition.  [ 

Rokitansky,  pour  qui  le  ramollissement  de  l'estomac  ne  constitue  pas![i 
dans  tous  les  cas  un  phénomène  cadavérique,  distingue  deux  espèces  deH 
ramollissement  :  le  ramollissement  gélatiniforme  et  le  ramollissement!  j 
noir  :  le  premier,  selon  la  description  qu'il  en  a  donnée,  commence  pres-î  i 
que  toujours  par  le  grand  cul-de-sàc  de  l'estomac,  et  s'étend  petit  àl;, 
petit  à  la  grande  courbure;  le  ramollissement  envahit  d'abord  la  mu-Ji 
queuse,  mais  bientôt  il  gagne  la  musculeuse  et  finalement  le  péritoine.!  j 
Toutes  les  membranes  se  transforment  en  une  gelée  transparente  grisâtre  ij 
ou  d'un  gris  rosé  à  reflet  jaune.  Cette  gelée  est  parcourue  par-ci  par-là  i 
de  stries  d'un  brun  noirâtre  et  qui  correspondent  aux  vaisseaux  ramol-  i 
lis.  Une  fois  que  les  couches  intérieures  ramollies  se  sont  détachées,j  i 
le  grand  cul-de-sac  n'est  plus  formé  que  par  une  couche  péritonéaler  i 
mince  semblable  à  une  gaze  et  facile  à  déchirer.  Réduit  à  cet  état,  l'es,  j 
tomac  se  déchire  à  la  moindre  tentative  faite  pour  le  manier  et  se  fond  ^ 
entre  les  doigts  ;  ou  bien,  on  voit  des  déchirures  qui  se  sont  opérées  spon-  )] 
tanément  et  qui  ont  donné  lieu  à  une  évacuation  du  contenu  dans  la   j 
cavité  abdominale.  Le  phénomène  du  ramollissement  ne  se  borne  pas;  i 
toujours  à  l'estomac,  mais  il  peut  gagner  les  parties  voisines,  surtout  le,  j 
diaphragme;  ce  dernier  peut  même  se  perforer  et  laisser  pénétrer  le  con-„  ■i 
tenu  de  l'estomac  dans  la  plèvre  gauche.  Dans  le  ramollissement  noir, 
les  parois  ne  se  tranforment  point  en  une  gelée  transparente  mais  en 
une  bouillie  brune  ou  noire.  Cette  modification  se  développe  quand  les, 
capillaires  de  l'estomac  sont  gorgés  de  sang  au  moment  où  le  ramollis- 
sement se  fait.  Les  stries  noirâtres  que  l'on  observe  dans  le  ramollisse- 
ment gélatiniforme  constituent  pour  les  vaisseaux  d'un  plus  fort  calibre, 
et  le  sang  qu'ils  renferment,  la  même  transformation  qui  se  passe  ici  dans 
les  capillaires  et  leur  contenu. 

Ce  qui  prouve  que  la  gastromalacie  ne  prend  naissance  qu'après  la, 
mort  ou  tout  au  moins  peu  auparavant,  dans  un  moment  où  la  circula-! 
tion  et  la  nutrition  ont  pour  ainsi  dire  cessé  dans  les  parois  de  Testomac,, 
c'est  1°  cette  circonstance  que  le  ramollissement  se  rencontre  presque' 
toujours  dans  le  grand  cul-de-sac  de  cet  organe  où  sont  amassées  les! 
matières  aigries,  et  ne  s'aperçoit  dans  la  région  pylorique  que  lorsque 
par  le  décubitus  du  cadavre  sur  le  côté  droit  le  contenu  de  l'estomac 
s'était  dirigé  naturellement  vers  ce  côté  de  l'organe;  2°  cette  observa- 
tion que  la  même  gastromalacie  se  rencontre  également  dans  les  cadavres 
des  enfants  qui,  pendant  la  vie,  n'avaient  offert  aucun  dérangement  de 
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'estomac,  mais  qui,  dans  les  dernières  heures  de  leur  existence,  avaient 
)ris  du  lait,  de  l'eau  sucrée  ou  d'autres  substances  entrant  facilement 
in  fermentation;  3°  l'observalion,  que  dans  les  cas  où  l'autopsie  a  fait 
rouver  les  parois  de  l'organe  déchirées  et  son  contenu  répandu  dans  le 
)éritoine,  on  n'avait  trouvé  aucun  symptôme  de  péritonite  pendant  la 
ie  pas  plus  qu'il  n'était  possible  d'ea  constater  les  traces  sur  le  cadavre  ; 
nfin  cette  preuve  est  fournie  /i"  par  les  expériences  citées  plus  haut  qui 
)ermettent  de  produire  un  ramollissement  artificiel  dans  les  estomacs 
l'animaux  retirés  du  corps  (l). 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Nous  relaterons  d'abord  les  symptômes  du  catarrhe  aigu  peu  intense, 
iccompagné  de  peu  de  fièvre  et  représentant  un  mal  léger,  souvent  sim- 
alement  éphémère.  Cette  forme,  la  suite  la  plus  ordinaire  des  écarts  de 
,'égime,  a  été  désignée  sous  les  noms  d'état  gastrique  (status  gastricus), 
Je  gastricisme,  gastrosis,  embarras  gastrique. 

Si  déjà  les  phénomènes  physiologiques  de  la  digestion  comportent  un 
certain  abattement,  une  paresse  et  une  répugnance  contre  toute  occupa- 
tion physique  ou  intellectuelle,  à  plus  forte  raison  l'hypérémie  et  l'hy- 
persécrétion muqueuse  de  l'estomac,  s' élevant  jusqu'aux  degrés  du  catarrhe 
aigu,  s'accompagneront-elles  d'un  malaise  général  et  d'un  état  de  souf- 
france peu  en  harmonie  avec  un  mal  aussi  léger  et  aussi  passager.  Les 
malades  se  sentent  abattus,  maussades,  se  plaignent  d'alternatives  de 
ifrissons  et  de  bouffées  de  chaleur,  ils  ont  la  tête  chaude,  les  extrémités 
froides,  et  par-dessus  tout  une  douleur  gravative  et  pénible  dans  le  front 
iBt  s'irradiant  vers  l'occiput  ;  en  se  baissant  il  leur  vient  des  éblouisse- 
raents  et  une  sensation  comme  si  la  tête  allait  se  fendre.  —  L'état  morbide 
de  la  muqueuse  de  l'estomac  occasionne  une  sensation  de  pression,  de 
trop  plein  à  l'épigastre,  sensation  qui  ne  fait  même  pas  défaut  quand  l'es- 
tomac est  à  l'état  de  vacuité  ;  le  creux  de  l'estomac  est  sensible  à  la  pression, 

(1)  Les  cas  dans  lesquels  un  estomac  vide  a  été  trouvé  ramolli  ne  doivent  pas  figu- 
rer ici.  On  a  invoqué  pour  les  expliquer  la  force  digestive  du  suc  gastrique,  et  émis 
l'hypothèse  qu'il  s'agissait  ici  d'une  digestion  aux  dépens  de  l'estomac  lui-même;  ainsi 
le  suc  gastrique,  versé  dans  l'estomac  peu  de  temps  avant  la  mort,  dissoudrait  les  mem- 
branes de  cet  organe  aussi  bien  qu'il  est  capable  de  dissoudre  d'autres  éléments  mem- 
braneux. Cependant,  il  est  peu  probable  qu'il  se  déverse  du  suc  gastrique  dans  un  esto- 
mac vide,  et  il  est  possible  qu'une  décomposition  du  mucus,  laquelle  peut  également 
ifournir  de  l'acide  lactique,  exerce  sur  les  parois  la  même  influence  que  les  ingesta  en 
ivoie  de  fermentation.  [Note  de  l'auteur.) 
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l'appétit  manque,  la  soif  est  augmentée;  presque  toujours  les  aliments 
répugnent  et  des  nausées  se  déclarent.  En  même  temps  surgissent  les|  '"'' 
phénomènes  qui  dérivent  des  décompositions  anormales  du  contenu  de    *" 
l'estomac  ;  tout  comme  il  est  souvent  une  conséquence  de  décomposi-    "' 
tiens  anormales,  le  catarrhe  de  l'estomac  peut  devenir  à  son  tour  la!  "" 
cause  de  ces  décompositions.  Bidder  et  Schmidt  ont  démontré  que  le  suc'  : 
gastrique  devenu  alcalin  par  un  mélange  de  mucus  n'est  pas  en  état  de;  '"' 
dissoudre  normalement  les  substances  protéiques,   que  ces  dernières  sel  '"^ 
décomposent  alors  spontanément  et  répandent  une  odeur  de  putréfac 
lion.  Cette  expérience  est  confirmée  par  les  faits  journaliers  de   la  pra-ll*'' 
tique.  —  Mais  les  substances  même  indifférentes  à  l'action  du  suc  gas 
trique  éprouvent  des  décompositions  anormales  par  l'effet  du  catarrhi 
de  l'estomac.  Les  substances  amylacées,  dont  la  modification  a  déjà  cora 
mencé  dans  la  bouche  par  le  mélange  de  la  salive,  ne  se  transforraen) 
en  sucre  que  dans  l'estomac  quand  les  conditions  restent  normales.  Dans|l^' 
le  catarrhe,  au  contraire,  le  mucus  sécrété  agit  comme  ferment  et  pré4j 
pare  ainsi  la  transformation  ultérieure  d'assez  fortes  quantités  de  sucrevi  ^ 
en  acide  lactique  et  souvent  en  acide  butyrique,  absolument  comme  h\-\  ''' 
mucus  vésical  dans  le  catarrhe  de  la  vessie  produit  une  prompte  fermen-|  '  ** 
tation  alcaline  de  l'urine.  —  Si  pendant  la  durée  d'un  catarrhe  de  l'esf  ''■' 
tomac  on  boit  des  liquides  fermentes,  tels  que  le  vin  ou  la  bière,  ou  si  jj"' 
l'abus  de  ces  liquides  a  occasionné  le  catarrhe, .  il  se  produit  une  fer-?  P 
mentation  acétique;  —  si  les  individus  font  usage  de  substances  grasses    i  ' 
il  paraît  qu'elles  se  transforment  en  acides  gras.  Si  l'on  excepte  la  fer   i' 
mentation  lactique,  presque  toutes  ces  décompositions  des  substance: 
contenues  dans  l'estomac  mettent  des  gaz  en  liberté.  La  décompositioi 
des  substances  contenant  de  l'albumine  produit  un  dégagement  de  ga: 
fétides,  d'hydrogène  sulfuré  ;  la  fermentation  butyrique  fournit  de  l'hy- 
drogène et  de  l'acide  carbonique  ;  la  fermentation  acétique  donne   di 
l'acide  carbonique.  —  De  celte  façon,  on  explique  facilement  la  légèrd  |i 
voussure  de  l'épigastre  des  individus  atteints  d'un  catarrhe  aigu  de  l'es 
tomac,  et  l'on  conçoit  pourquoi  de  temps  à  autre  les  éructations  expul 
sent  des  gaz  fétides  ou  inodores,  selon  la  qualité  des  aliments  consom- 
més.  Souvent  il  arrive  que  des  substances  d'une  saveur  acide  ou  ranct 
remontent  en  même  temps  dans  la  bouche. 

Le  catarrhe  de  l'estomac  se  compliquant,  comme  cela  a  été  dit  plu: 
haut,  pour  ainsi  dire  constamment  d'un  catarrhe  de  la  bouche,  la  langue 
se  couvre  d'un  enduit  muqueux,  le  goût  devient  fade,  la  bouche  pâteuse 
et  une  odeur  désagréable  en  est  exhalée. 
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Si  les   individus  évitent  avec  soin  tout  ce  qui  pourrait  leur  être 
nuisible,  s'ils  jeûnent  tant  que  leur  estomac  n'est  pas  capable  de  re- 
prendre ses  fonctions,  les  symptômes  décrits  se  perdent  généralement 
d'une  manière  progressive.  Les  substances  décomposées  arrivent  dans 
l'intestin  ;  là  les  progrès  de  la  décomposition  semblent  parfois  enrayés 
par  le  mélange  de  la  bile;  mais  bien  plus  fréquemment  il  arrive  que  le 
travail  de  décomposition  et  le  développement  de  gaz  continuent,  quoique 
1  à  un  degré  modéré,  la  muqueuse  intestinale  ainsi  irritée  sécrète  en  plus 
;  grande  abondance,  les  mouvements  de  l'intestin  s'accélèrent,  la  flatu- 
ilence  se  déclare,  des  gargouillements,  des  borborygmes,  se  font  entendre 
-dans  l'abdomen,  et  de  temps  à  autre  un  pincement  douloureux  est  suivi 
ide  l'émission  d'un  gaz  fétide;  enfin,  une  ou  plusieurs  selles  molles  sont 
évacuées,  et  de  cette  façon  la  scène  se  termine.  Si  le  malade  dort  la  nuit 
suivante,  il  se  trouve  mieux  ou  guéri  le  lendemain.  Disons  encore  que 
l'urine  pendant  cette  maladie  est  riche   en  pigment  et  en  urates,   et 
qu'assez  souvent  des  vésicules  d'herpès  prennent  naissance  sur  la  lèvre. 
Si  la  cause  productrice  du  catarrhe  aigu  agit  avec  plus  d'intensité  ou 
si  le  malade  est  plus  sensible,  les  nausées  deviennent  plus  fortes  et  s'exas- 
pèrent jusqu'aux  vomiturations  et  au  vomissement.   Ce  dernier  fait  re- 
jeter les  substances  contenues  dans  l'estomac  plus  ou  moins  modifiées, 
souvent  d'une  odeur  et  d'une  saveur  très-acides  et  mêlées  généralement 
de  beaucoup  de  mucosités.  Le  vomissement  peut  se  répéter  à  des  intervalles 
plus  ou  moins  longs  ;  plus  cela  dure,  plus  les  masses  rejetées  mêlées 
avec  de  la  bile  prennent  une  saveur  a  mère  et  un   aspect  verdâtre.    Ces 
ji  formes  plus  intenses^  de  l'embarras  gastrique  s'accompagnent  en  même 
'  temps  d'une  irritation  plus  forte  delà  muqueuse  intestinale.  Alors  sur- 
vient une  diarrhée  violente  qui  expulse  des  matières  aqueuses  colorées 
en  vert,  avec  ou  sans  coliques.  Presque  toujours  les  vomissements  et  la 
diarrhée  soulagent  le  malade,  et  son  rétablissement  devient  complet  après 
un  jour  ou  deux,  si  ce  n'est  qu'il  reste  un  peu  de  faiblesse;  dans  d'au- 
tres  cas  le  vomissement  et  la  diarrhée  prennent  un  développement 
•  excessif  et  l'on  a  par  devant  soi  le  choiera  nostras  y  que  nous  décri- 
rons plus  loin. 

Les  phénomènes  qui  accompagnent  le  catarrhe  aigu  de  l'estomac  lié 

à  une  fièvre  intense  et  suivant  une  marche  plus  longue,  devenant  par 

conséquent  une  maladie  plus  sérieuse,  fournissent  le  tableau  de  la  fièvre 

I  gastrique,  quelques  modifications  de  ces  phénomènes,  celui  de  la  fièvre 

I  muqueuse,  d'autres  modifications  le  tableau  de  la  fièvre  hilieuse.  Bien 

I  des  médecins,  surtout  ceux  qui  ne  voient  que  des  malades  d'hôpitaux 


é 


536  MALADIES    DE    L'eSTOMAC. 

comprennent  ces  fdrmes  purement  et  simplement  dans  le  typhus  et  les  (!*'" 
décrivent  comme  des  typhus  aboriifs,  etc.,  manière  devoir  que,  selon  ma;  '" 
conviction,  rien  ne  justifie.  Dans  la  clientèle,  tout  médecin  occupé''?' 
rencontre  annuellement  un  certain  nombre  de  fièvres  gastriques  qui  ne  i  r 
dépendent  nullement  d'une  infection. 

La  fièvre  gastrique  (febris  gastrica)  ne  se  présente  que  rarement^ 
avec  un  seul  frisson  initial  très -violent,,  bien  plus  souvent  elle  est  accom- 
pagnée de  petits  Jrissons  répétés  :  la  fréquence  du  pouls  peut  aller  à  cent 
pulsations  et  plus  par  minute,  la  température  peut  s'élever  de  plusieurs 
degrés.  Les  perturbations  de  l'état  général  sont  plus  considérables  que 
dans  les  formes  du  catarrhe  mentionnées  plus  haut  :  l'abattement  est 
assez  grand  pour  forcer  les  malades  à  rester  au  lit,  les  membres  sont  en- 
doloris et  semblent  brisés,  surtout  aux  articulations.  Les  maux  de  tôle 
sont  insupportables  et  sont  augmentés  par  les  oreillers  de  plumes,  quel- 
quefois le  malade  trouve  du  soulagement  en  se  serrant  la  tête  avec  un' 
bandeau.  Le  sommeil  manque  ou  bien  il  est  agité  par  des  rêves  pé- 
nibles. Les  symptômes  locaux  ne  répondent  nullement  à  l'intensité  du  mal 
général.  Toutefois  le  malade  accuse  une  sensation  de  pesanteur  et  de 
trop  plein  à  l'épigastre  et  cette  région  devient  sensible  à  la  pression  ;  la 
soif  est  considérablement  augmentée,  l'appétit  manque  ;  il  survient  des 
rapports  de  gaz  ou  de  liquides  rances  ou  aigres,  parfois  des  vomisse-  i 
menls  -,  mais  en  général  il  est  rare  qu'on  remarque  des  évacuations  brus-  •  1 
ques  et  répétées  comme  dans  certains  cas  d'embarras  gastrique.  Les  I 
symptômes  du  catarrhe  buccal  :  langue  chargée,  perversion  du  goût,  i 
odeur  désagréable  de  la  bouche,  ne  manquent  pas  non  plus  dans  la  fièvre  )  i 
gastrique.  —  La  fièvre  et  l'abattement  général  augmentent  dans  les  !|  » 
premiers  jours  de  la  maladie  et  affectent  un  type  sensiblement  rémittent,  1 1 
caractérisé  par  des  rémissions  vers  le  matin,  et  des  exacerbations  vers  '  i 
le  soir.  L'urine  devient  foncée,  saturée  et  forme  des  dépôts  d'urates.  '  i 
Presque  toujours,  dans  le  cours  de  la  maladie,  le  catarrhe  se  propage  de  i  ij 
l'estomac  à  l'intestin,  ce  qui  donne  lieu  à  des  selles  aqueuses  colorées  en  \] 
vert  succédant  à  la  constipation  qui  avait  existé  en  premier  lieu.  Si  la  i 
fièvre  est  tres-mtense  ,  la  langue  peut  devenir  sèche,  le  sensorium  peut  k'\ 
être  pris,  les  délires  peuvent  survenir,  et  dans  ce  cas  l'image  de  la  |: 
A  \  nialailie  ressemble  tellement  à  celle  du  typhus  au  début  qu'il  n'est  fl 
*  ■  guère  possible  d'en  établir  la  distinction.  Au  reste,  la  fièvre  cède  ordi-  ^  i 
nairement  vers  la  fin  du  premier  ou  au  commencement  du  deuxième  sep-  ^  : 
ténaire;  la  peau,  sèche  auparavant,  prend  de  la  moiteur,  la  soif  se  H 
modère,  la  langue  se  nettoie,  les  selles  deviennent  plus  rares,  enfin  l'ap-  [i 
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pélit  renaît  et  le  malade  entre  en  convalescence.  Uherpes  lahialis  qui 
souvent  se  manifeste  vers  la  fin  de  la  maladie  n'a  absolument  aucune 
signification  critique,  parce  qu'on  peut  le  remarquer  dans  le  cours  ou 
même  déjà  au  début  de  la  maladie.  —  Le  malade  se  rétablit  lentement, 
reste  longtemps  très-irritable,  et  est  fort  exposé  aux  rechutes. 

La  fièvre  muqueuse  (febris  mucosa),  dont  les  phénomènes  fébriles  ont 
lune  intensité  modérée,  se  distingue  des  autres  formes  par  son  opiniâtreté, 
«a  longue  durée,  et  la  production  d'une  mucosité  surabondante  sembla- 
ible  à  la  gomme,  qui  se  forme,  non-seulement  dans  l'estomac,  mais  dans 
il'intestin,  dans  le  pharynx,  dans  la  bouche ,  et  quelquefois  même  dans 
•les  bronches  et  dans  les  voies  urinaires. 

La  maladie  ne  commence  pas  avec  cette  fréquence  du  pouls,  avec  ces 
«douleurs  dans  les  membres,  cette  violente  céphalalgie,  cette  agitation 
iqui  caractérisent  le  début  de  la  fièvre  gastrique  ;  le  pouls  n'est,  au  con- 
traire, que  peu  accéléré,  la  température  peu  augmentée,  mais  les  ma- 
lades se  sentent  extraordinairement  faibles  et  abattus,  ils  deviennent 
apathiques,  toujours  disposés  à  dormir  et  témoignent  la  plus  grande 
répugnance  pour  les  aliments.  Si  on  les  force  à  prendre  un  peu  de  nour- 
riture, ils  sont  pris  aussitôt  d'une  sensation  pénible  de  trop-plein  à  l'es- 
tomac, puis  surviennent  des  efforts  de  vomissement  qui  finissent  par 
aboutir  au  rejet  des  aliments  enveloppés  de  grandes  quantités  d'une  mu- 
cosité visqueuse.  Le  catarrhe  concomitant  de  la  bouche  et  du  pharynx 
présente  également  quelques  particularités  :  ainsi  l'enduit  de  la  langue  est 
d'abord  épais  et  jaunâtre,  les  dents,  les  gencives,  le  palais  et  le  pharynx 
sont  couverts  d'une  mucosité  visqueuse;  plus  tard  il  peut  arriver  que 
toute  la  couche  épithéliale  qui  revêt  la  langue  se  détache,  ce  qui  donne  a 
celte  dernière  un  aspect  rouge  de  viande  crue,  ou  la  fait  ressembler  à 
une  surface  recouverte  d'un  vernis.  C'est  principalement  au  matin  que 
les  malades  expulsent  des  pleins  vases  d'un  mucus  visqueux  et  filan- 
dreux, par  des  crachements,  des  expectorations,  des  efforts  de  toux  et 
des  vomissements  ;  les  selles  qui  ne  sont  que  rarement  en  diarrhée  sont 
également  mêlées  de  fortes  quantités  de  mucosités  en  même  temps  que 
d'aliments  non  digérés;  même  l'urine  dépose  un  sédiment  muqueux.  La 
fièvre  continue  d'être  peu  intense  et  montre  un  type  tantôt  rémittent, 
tantôt  continu.  La  faiblesse  des  malades  devient  très-grande,  leur 
apathie  augmente  au  point  que  sans  dormir  ils  sont  dans  un  état  d'indif- 
férence et  ne  s'occupent  ni  d'eux-mêmes  ni  de  leur  entourage.  Lors- 
qu'enfin,  et  souvent  vers  la  troisième  ou  la  quatrième  semaine  seule- 
ment, la  maladie  entre  en  voie  d'amélioration,  l'hypersécrétion  muqueuse 
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se  perd  peu  à  peu,  l'appétit  revient  lentement,  le  pouls  se  ralentit  au 
delà  des  limites  normales  et  les  malades  épuisés  à  l'extrême  ne  se  réta- 
blissent qu'au  bout  d'un  temps  très-long.  La  moindre  occasion  suffit  pouf 
provoquer  une  rechute  ;  dans  ce  cas  les  mêmes  phénomènes  se  repro- 
duisent et  ainsi  des  mois  entiers  peuvent  se  passer  en  attendant  la  gué- 
rison  parfaite  ;  quelquefois  même  la  maladie  peut  se  terminer  par  lai 
mort  chez  les  sujets  faibles  et  décrépits. 

La  fièvre  bilieuse  on  gastrique  bilieuse  (febris  biliosa^gastrica  biliosa) 
représente  cette  modification  de  la  fièvre  gastrique  dans  laquelle  une  polf^ 
cholie  très-prononcée,  c'est-à-dire  une  formation  et  une  excrétion  exagérées 
de  bile,  vient  compliquer  le  catarrhe  gastrique  fébrile.  Les  lièvres  bilieuses, 
qui  dans  les  pays  tropicaux  sont  beaucoup  plus  communes  que  chez  nous, 
paraissent  dues,  il  est  vrai,  dans  la  plupart  des  cas,  à  une  infection  du 
sang  par  la  malaria  ou  d'autres  miasmes,  mais  on  va  certainement  beau- 
coup trop  loin  en  faisant  rentrer  dans  les  fièvres  puludéennes  et  les  typhus 
tous  les  états  morbides  dans  lesquels  un  catarrhe  gastrique  fébrile  se 
combine  avec  la  polycholie. 

La  fréquence  du  pouls  et  l'élévation  de  la  température  sont  beaucoup 
plus  grandes  dans  la  fièvre  bilieuse  que  dans  la  fièvre  gastrique  simple;; 
la  peau  est  chaude  et  sèche,  la  face  rouge,  l'œil  brillant;  la  langue  est 
couverte  d'un  enduit  épais  et  sec;  la  céphalalgie  est  térébrante  et  extrê- 
mement vive,  souvent  bornée  à  un  seul  côté;  les  malades  ne  dorment 
presque  point  et  commencent  à  délirer  de  bonne  heure.  — Indépendam- 
ment de  l'exagération  de  la  fièvre  et  de  l'atteinte  plus  grave  de  l'état 
général,  la  polycholie  permet  encore  de  distinguer  cette  maladie  de  la 
fièvre  gastrique  :  les  substances  que  les  régurgitations  ramènent  de  temps 
à  autres  dans  la  bouche  sont  d'une  saveur  remarquablement  amère,  lesi 
vomissements  qui  se  répètent  donnent  issue  à  des  matières  d'une  cou- 
leur vert  foncée,  d'une  saveur  acre  et  amère.  A  l'hypochondre  droit  onî 
rencontre  le  foie  légèrement  tuméfié  et  douloureux.  Les  voies  biliaires 
semblent  n'être  pas  en  état  d'amener  dans  l'intestin  toute  la  bile  qui  se; 
produit  en  quantité  excessive,  ce  qui  fait  qu'il  s'en  résorbe  une  certaine 
quantité  qui  arrive  dans  le  torrent  de  la  circulation.  Celte  supposition 
explique  avec  le  plus  de  facilité  la  manifestation  des  phénomènes  icté- 
riques  que  l'on  rencontre  malgré  la  coloration  très-brune  des  matières 
fécales.  Cependant  ce  genre  d'ictère  n'arrive  jamais  à  un  degré  très- 
élevé  :  la  sclérotique  et  les  places  les  plus  blanches  de  la  peau  montrent 
seules  une  légère  teinte  jaune,  et  le  pigment  de  la  bile  peut  être  constaté 
dans  l'urine  très-foncée  en  couleur.  La  maladie  offre  pendant  huit  jours 
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OU  peu  davantage  un  accroissement  de  tous  les  symptômes,  puis  le  déclin 
arrive  avec  des  selles  diarrhéiques  et  bilieuses.  Les  cas  dans  lesquels  les 
symptômes  que  nous  venons  d'esquisser  se  compliquent  tôt  ou  tard  de 
phénomènes  nerveux  graves  appartiennent  aux  maladies  d'infection. 

Sous  le  nom  de  choiera  nostras,  on  désigne  cette  forme  du  catarrhe 
aigu  de  l'estomac  qui,  gagnant  l'intestin,  se  caractérise  par  une  transsu- 
dation énorme  d'un  liquide  pauvre  en  albumine  sur  la  muqueuse  gastro- 
intestinale. Ce  genre  de  transsudation  se  rencontre  si  fréquemment  dans 
la  première  période  des  catarrhes  aigus  des  autres  muqueuses,  surtout  de 
la  muqueuse  du  nez,  que  nous  ne  devons  pas  hésiter  à  désigner  comme 
un  catarrhe  l'affection  de  l'estomac  et  de  l'intestin  d'où  dérivent  les 
symptômes  du  choiera  noslras  et  même  ceux  du  choléra  asiatique  que 
nous  décrirons  plus  tard.  Ce  catarrhe  ne  produit  que  par  le  fait  de  son 
extension  des  symptômes  que  n'offrent  pas  les  autres  catarrhes. 

La  maladie  se  manifeste  principalement  pendant  les  chaleurs  de  l'été, 
et  envahit  souvent  alors  un  certain  nombre  d'individus  à  la  fois;  il  est 
bien  plus  rare  que  des  écarts  de  régime  la  provoquent  à  d'autres  épo- 
ques. —  Rarement  des  prodromes  précèdent  le  début,  il  arrive  plutôt 
que  tout  d'un  coup,  surtout  la  nuit,  le  malade  se  sent  pris  d'une  pres- 
sion pénible  à  l'épigastre,  à  laquelle  bientôt  vont  se  joindre  les  nausées 
et  le  vomissement.  Au  commencement  les  derniers  aliments  pris  sont 
rejetés  à  peu  près  intacts,  mais  bientôt  le  vomissement  se  répète,  et  alors 
de  grandes  masses  d'un  liquide  légèrement  jaunâtre  ou  vert,  d'une  saveur 
amère,  sont  rejetées.  Peu  après,  et  quelquefois  même  plus  tôt,  viennent 
des  borborygmes,  puis  des  selles  d'abord  molles,  puis  liquides.  Dans 
peu  de  temps  d'énormes  quantités  de  liquides  sont  expulsées  ;  plus  ces 
masses  augmentent,  moins  elles  sont  colorées,  la  bile  ne  suffisant  plus, 
en  supposant  même  qu'elle  se  déverse  en  quantité  normale,  à  teindre 
tous  ces  produits  de  transsudation.  La  grande  perte  d'eau  subie  par  la 
masse  du  sang  occasionne  la  soif  la  plus  ardente,  que  les  boissons  les 
plus  copieuses  n'étanchent  que  d'une  manière  passagère.  Le  liquide  in- 
troduit dans  l'estomac  est  évacué  rapidement  par  haut  et  par  bas, 
aussi  longtemps  que  la  diarrhée  et  le  vomissement  se  répètent  de  quart 
d'heure  en  quart  d'heure  ou  même  plus  souvent;  le  sang  devient  de 
plus  en  plus  épais;  les  sécrétions,  surtout  celle  de  l'urine,  diminuent 
ou  cessent  absolument,  ne  trouvant  plus  de  parties  aqueuses  à  sécréter; 
les  liquides  interstitiels  de  tous  les  tissus  se  résorbent  ;  au^si  la  peau  est 
sèche,  toute  turgescence  dissipée,  le  malade  est  affaissé,  défiguré,  le  nez 
s'effile,  les  yeux  s'enfoncent,  parce  que  le  tissu  conjonctif  des  orbites 
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s'est  desséché  et  a  ainsi  diminué  de  volume.  En  même  temps,  et  tandis 
que  les  douleurs  dans  l'abdomen  manquent  presque  toujours,  survien- 
nent des  contractions  musculaires  difficiles  à  expliquer  et  très-doulou- 
reuses, surtout  dans  les  mollets.  Si  ces  contractions  arrivent  et  que  les 
évacuations  des  malades  ne  consistent  qu'en  un  liquide  incolore  dans 
lequel  nattent  des  parcelles  de  l'épithélium  intestinal,  d'où  lui  vient  une 
apparence  d'eau  de  riz,  l'image  du  choiera  nostras  ressemble  fort  à 
celle  du  choléra  asiatique;  cependant  on  n'observe  que  rarement  la  dis- 
parition complète  de  l'impulsion  du  cœur  et  du  pouls,  ni  la  cyanose  et  le 
refroidissement  de  la  peau  poussé  jusqu'à  une  température  aussi  basse 
que  celle  de  la  peau  des  reptiles,  comme  cela  arrive  dans  ce  que  l'on  a 
appelé  la  période  d'asphyxie  du  choléra  asiatique.  Quelque  menaçants 
que  paraissent  les  symptômes,  quels  que  soient  le  collapsus  et  l'affaisse 
ment  du  malade,  quelque  découragé  qu'il  soit,  lui  et  les  personnes  qui  ït 
l'entourent,  le  médecin,  s'il  est  sûr  qup  la  maladie  ne  règne  pas  épidé- 
miquement  sous  la  forme  du  choléra  asiatique,  ne  doit  jamais  perdre 
courage  ;  car  il  doit  savoir  qu'un  homme  adulte,  sain  auparavant,  ne 
meurt  pour  ainsi  dire  jamais  du  choiera  nostras.  Ordinairement  c'est  au 
bout  de  quelques  heures,  rarement  le  lendemain  seulement,  que  les  vomis- 
sements et  la  diarrhée  cessent;  la  peau  redevient  chaude,  turgescente, 
les  malades  s'endorment  épuisés  et  ne  souffrent  plus  que  d'un  grand 
abattement.  Assez  rarement  l'accès  cholérique  est  suivi  des  symptômes  de 
la  fièvre  gastrique.  —  Dans  les  cas  les  plus  rares  et  uniquement  chez  les 
individus  malades  et  faibles  auparavant,  ou  bien  chez  les  enfants  et  les 
vieillards,  la  terminaison  par  la  mort  a  lieu  :  alors  l'intestin  se  paralyse, 
les  vomissements  et  la  diarrhée  cessent,  malgré  la  continuation  de  la 
transsudation  ;  le  pouls  disparaît,  les  mouvements  du  cœur  deviennent  1 
de  plus  en  plus  faibles,  le  sensorium  se  trouble  et  les  malades  meurent 
dans  l'épuisement. 

Le  catarrhe  aigu  de  l'estomac  chez  les  enfants  du  premier  âge 
montre  certaines  particularités  qui  sont  expliquées  par  l'alimentation 
presque  exclusive  de  ces  enfants  par  le  lait  maternel  ou  le  lait  de  vache. 
Bednar,  qui  considère  la  fermentation  des  ingesta  comme  la  seule  cause 
de  ce  trouble  de  la  digestion  et  qui  met  hors  de  cause  toute  participation 
primitive  ou  secondaire  des  parois  de  l'estomac,  a  désigné  sous  le  nom  ; 
de  dyspepsie  les  degrés  les  plus  légers  de  cette  maladie;  selon  l'exposé 
classique  de  cet  auteur,  l'extérieur  des  enfants  n'en  paraît  que  peu  mo- 
difié, ils  semblent  tout  au  plus  un  peu  pâles  et  leurs  yeux  s'entourent 
d'un  léger  cercle.  Presque  toujours  le  vomissement  survient   peu  de 
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temps  après  que  l'enfant  a  quille  le  sein  ;  le  lait  rejeté,  au  lieu  d'être 
caillé  comme  à  l'ordinaire,  est  liquide.  Ce  genre  de  vomissement  consti- 
tue un  symptôme  important  et  bien  connu  même  des  sages-femmes  qui 
savent  fort  bien  le  distinguer  des  évacuations  bienfaisantes  de  l'estomac 
I  surchargé.  La  coagulation  du  lait  rejeté  par  l'estomac  surchargé  de 
!  l'enfant  n'annonce  pas  que  le  lait  se  soit  aigri,  mais  bien  que  le  suc  gas- 
trique a  exercé  son  influence  normale  en  faisant  coaguler  la  caséine  du 
i  lait  ;  le  manque  de  coagulation  du  lait  prouve,  au  contaire,  qu'un  pro- 
'  duit  de  sécrétion  anormal  existe  dans  l'estomac  et  éveille  par  cela  même 
le  soupçon  du  catarrhe  de  cet  organe.  Bientôt  après  ce  vomissement  ou  en 
même  temps  les  évacuations  alvines  changent  de  nature,  le  vomissement 
peut  même  manquer  d'une  manière  absolue,  elles  selles  anormales  con- 
istiluer  le  seul  symptôme  apparent  du  catarrhe  de  l'estomac.  Les  selles 
sont  composées  d'un  liquide  à  réaction  fortement  acide,  vert  ou  vert 
jaune,  et  de  masses  blanchâtres  plus  ou  moins  solides  :  elles  rappellent 
les  changements  que  le  lait  éprouve  en  dehors  du  corps  quand  il  a  re- 
posé un  certain  temps  et  prouvent  que  le  suc  gastrique  a  été  tout  aussi 
impuissant  à  digérer  le  lait  qu'à  en  amener  la  prompte  coagulation.  Le 
vomissement  et  la  diarrhée,  précédés  le  plus  souvent  d'agitation,  de  cris, 
de  rétraction  des  jambes  vers  le  ventre,  se  répètent  plus  ou  moins  vite; 
les  évacuations  changent  souvent  de  couleur  et  de  consistance. 

Dans  beaucoup  de  cas  le  vomissement  cesse  après  peu  de  jours,  le 
lait  non  digéré  ne  reparaît  plus  dans  les  selles,  les  enfants  se  remettent 
iet  reprennent  du  corps  ;  mais  dans  d'autres  cas  des  matières  qui  répan- 
ident  une  odeur  très-acide  et  qui  sont  composées  d'un  lait,  en  partie  non 
altéré  et  en  partie  réduit  en  caillots  durs  et  mêlés  de  mucosités,  sont 
expulsées  ;  la  diarrhée  devient  profuse,  les  évacuations  très-liquides,  et 
leur  couleur  est  jaune  clair  ou  verdâtre,  à  la  fin  presque  blanchâtre; 
souvent  des  flocons  jaunes  ou  verdâlres  surnagent  au  liquide  incolore  et 
sont  retenus  par  les  langes,  tandis  que  la  partie  fluide  filtre  à  travers 
et  laisse  de  grandes  taches  humides,  incolores.  L'odeur  de  ces  éva- 
cnalions  aussi  bien  que  leur  réaction,  est  encore  très-acide  à  ce  mo- 
ment. Quelquefois  l'aspect  des  déjections  se  modifie  brusquement, 
il  part  tout  à  coup,  sans  que  l'on  puisse  expliquer  pourquoi,  des 
masses  abondantes  brunes  ou  jaunâtres,  ayant  la  consistance  d'une 
bouillie  et  répandant  une  odeur  infecte.  Ces  formes  plus  graves  du 
catarrhe  aigu  gastro-intestinal  désignées  par  Bednar  sous  le  nom  de 
diarrhée  xar'  i^Qxriv,  réduisent  les  enfants  promptement;  la  physiono- 
mie s'altère,  les  traits  se  contractent  douloureusement,  le  visage  peut 
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même  se  rider  en  peu  de  jours,  les  yeux  sont  à  demi  ouverts,  en*-B< 
foncés,  les  lèvres,  les  mains,  les  pieds  deviennent  bleuâtres,  le  reste  du  |( 
corps,  surtout  le  dos,  est  marbré.  La  température  est  répartie  d'une  ma- 
nière inégale,  le  tronc  des  enfants,  surtout  l'abdomen,  est  brûlant,  la 
face  et  les  membres  froids  ;  la  diminution   de  la   turgescence   céré- 
brale fait  perdre  aux  fontanelles  leur  degré  de  tension,  elles  s'^affais-  | 
sent,  même  il  peut  arriver  que  l'os  frontal  et  l'os  occipital  descendent  J 
un  peu  sous  les  pariétaux.  Les  mouvements  des  enfants  deviennent!  i^ 
faibles,  la   succion  leur  est  pénible,   ils   quittent  la  mamelle  et  boi-Ji 
vent  avec  avidité  l'eau  qu'on  leur  verse  dans  la  bouche.  Lescris  la-i'l 
mentables  qui  précédent  les  évacuations  se  réduisent  peu  à  peu  à  de;  «ii 
faibles  gémissements  ;  dans  l'intervalle  les  enfants  sont  plongés  dans 
un  demi-sommeil.  Beaucoup  d'entre  eux  meurent  par  les  progrès  de 
l'épuisement.  Chez  quelques-uns  surviennent  peu  avant  la  mort  des  con- 
vulsions et  d'autres  symptômes  d'anémie  cérébrale  (hydrocéphaliques).  j 
—  Dans  les  cas  plus  heureux  les  évacuations  intestinales  deviennent  de 
plus  en  plus  rares  et  normales,  le  collapsus  se  perd,  la  température  se 
distribue  plus  également,  les  enfants  se  remettent  et  guérissent,  néan- 
moins il  leur  reste  une  grande  tendance  aux  récidives.  i 
Si  les  symptômes  que  nous  venons  de  passer  en  revue  se  manifestent 
avec  une  grande  rapidité,  si  les  évacuations  se  suivent  coup  sur  coup, 
s'il  se  développe  en  peu  d'heures  et  avant  que  l'amaigrissement  ait  eu  le  I 
temps  de  se  faire,  un  collapsus  considérable,  accompagné  d'un  abaisse-:  i 
ment  de  température,  si  en  même  temps  surviennent  les  symptômes  de  | 
l'épaississement  du  sang,  on  se  trouve  en  présence  de  la  maladie  appelée'  i 
le  choiera  infantum^  L'épaississement  du  sang  se  trahit  par  une  soili  l 
inextinguible  à  un  tel  point  que  les  enfants  d'un  certain  âge  suivent  des!  I 
yeux  le  verre  qu'on  leur  offre  de  loin  et  le  saisissent  enfin  à  deux  mainS'  i 
jusqu'à  ce  qu'il  soit  vidé  ;  cette  m.odification  se  trahit  en  outre  par  la'  i 
cyanose  et  par  une  dyspnée  particulière,  dans  laquelle  le  thorax  et  le  >. 
diaphragme  font  de  grands  mouvements  sans  que  la  respiration  soit  i 
gênée  autrement  que  par  la  difficulté  qu'éprouve  le  rang  épaissi  à  passer  i 
à  travers  les  capillaires  du  poumon.  Le  choiera  infantum  peut  enlever!  I 
les  petits  malades  au  bout  de  quelques  heures  au  milieu  des  symptômesi  i 
indiqués;  dans  d'autres  cas  la  véritable  atteinte  cholérique  passe  et  la'  i 
maladie  persiste  sous  une  forme  plus  légère;  enfin  ii  se  peut  encore  a 
qu'un  rétablissement  prompt  et  complet  succède  aux  phénomènes  en  i 
apparence  les  plus  désolants.  f  j 
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§  4. —  Diagnostic. 


Nous  parlerons  au  dixième  chapitre  de  cette  section  des  distinctions  à 
îtablir  entre  le  catarrhe  aigu  de  l'estomac  se  présentant  sous  la  forme  de 
['embarras  gastrique  et  les  autres  troubles  de  la  digestion. 

La  fièvre  gastrique  est  souvent  confondue  avec  le  typhus,  et  le  typhus 
m  début  avec  la  fièvre  gastrique.  Aux  yeux  d'un  individu  étranger  à  la 
médecine  les  deux  maladies  paraissent  être  identiques  ou  ne  différer  que 
sous  le  rapport  de  l'intensité.  On  s'imagine  que  selon  les  circonstances 
une  fièvre  gastrique  tourne  à  la  fièvre  «  gastrique  nerveuse  »  ou  à  la 
fièvre  «  nerveuse  ».  Cette  idée  est  fausse;  les  deux  genres  de  maladie, 
malgré  la  ressemblance  de  leurs  symptômes,  doivent  être  strictement 
séparés  l'un  de  l'autre  à  raison  de  la  diversité  de  leur  origine  ;  tous 
ces  prétendus  cas  de  passage  de  l'une  à  l'autre  reposent  sur  des  erreurs 
de  diagnostic.  — Comme  d'un  autre  côté,  en  dépit  de  l'examen  même 
le  plus  scrupuleux,  il  est  impossible  de  distinguer  les  deux  maladies 
dès  la  première  semaine,  il  faut  pendant  ce  temps  être  très-réservé  à 
l'endroit  du  diagnostic  et  du  pronostic.  Il  est  très-dangereux  pour  la 
réputation  d'un  médecin  qu'une  maladie  qu'il  a  positivement  déclaré 
n'être  qu'une  fièvre  gastrique  et  dont  l'amélioration  est  attendue  du 
jour   au  lendemain,  se  développe  dans  la  seconde  ou   la   troisième 
I semaine  avec  un  terrible  attirail  de  symptômes;  d'un  autre  côté,  il  n'est 
guère  moins  compromettant  pour  un  médecin  que  la  prétendue  fièvre 
typhoïde  se  termine  par  la  guérison  dès  la  tin  de  la  première  semaine  et 
que  peu  de  jours  après  le  malade  aille  se  promener.  Il  importe  de  tenir 
compte,  pour  le  diagnostic  différentiel  dans  la  première  semaine  de  la 
maladie  1°  des  circonstances  étiologiques.  Si  le  malade   s'est  exposé  à 
des  influences  nuisibles  telles  que  nous  les   avons  décrites  au  premier 
paragraphe,  cela  donne  lieu,  dans  un  cas  douteux,  à  une  forte  présomp- 
ition  de  fièvre  gastrique  ;  si  par  contre,  dans  la  ville  ou  aux  environs,  il 
s'est  présenté  un  certain  nombre  de  cas  de  typhus  prononcés,  et  si  l'on  ne 
peut  faire  remonter  la  maladie  à  aucune  faute  de  régime,  etc.,  la  suppo- 
sition d'un  commencement  de  typhus  doit  naturellement  venir  à  l'esprit 
du  médecin.  S'il  s'agit  de  distinguer  la  fièvre  gastrique  des  febriculœ  ou 
typhus  abortifs  qui  se  terminent  également  par  guérison  dans  la  deuxième 
semaine,  nous  sommes  souvent  privés  de  tout  point  d'appui  pour  établir 
»n  diagnostic  différentiel,  si  ce  n'est  qu'il  faut  encore  dans  ces  cas  tenir 
compte  de  l'origine  miasmatique  ou  non  miasmatique  de  la  maladie^ 


bllh  MALADIES   DE    L'ESTOMAC. 

Dans  la  fièvre  gastrique  2°  le  thermomètre  indique  ordinairement  un 
élévation  de  température  bien  moindre  que  dans  le  typhus,  même  pen 
dont  la  première  semaine.  —  3°  Un  catarrhe  des  petites  bronches  qui  se; 
reconnaît  à  des  rhonchus  sibilants  annonce  le  typhus  et  non  la  fièvre 
gastrique.  —  Par  contre,  li°  une  éruption  de  vésicules  d'herpès  aux  en-! 
virons  de  la  bouche  permet  d'exclure  presque  avec  certitude  le  typhus.! 
—  A  la  fin  de  la  première  semaine  ou  au  commencement  de  la  seconde  le' 
doute  n'est  généralement  plus  possible,  les  taches  rosées  et  le  gonfle- 
ment de  la  rate  pouvant  alors  être  presque  toujours  constatés  en  cas  de[ 
lyphus. 

Les  mêmes  raisons  sur  lesquelles  se  fonde  le  diagnostic  différentiel  de 
la  fièvre  gastrique  et  du  typhus  doivent  être  prises  en  considération  pour 
établir  la  distinction  entre  les  fièvres  muqueuse  et  bilieuse,  d'une  part, 
et  le  typhus  de  l'autre.  Nous  avons  déjà  fait  entendre  que  l'invasion  de» 
symptômes  nerveux  graves  pendant  une  fièvre  bilieuse  semblerait  dé- 
montrer l'origine  miasmatique  de  cette  dernière.  \ 

Des  cas  de  choiera  nos tr as  qui  se  déclareraient  pendant  le  règne  d'une 
épidémie  de  choléra  asiatique  ne  sauraient  en  aucune  manière  être  distin- 
gués des  affections  qui  auraient  pris  naissance  sous  l'influence  du  miasme: 
cholérique,  attendu  que  les  symptômes  du  premier  sont  non-seulement 
semblables,  mais  encore  identiques  avec  les  cas  légers  du  choléra  asiati- 
que. La  différence  la  pins  essentielle  consiste  en  ce  que,  dans  le  choléra 
asiatique,  environ  la  moitié  des  individus  atteints  meurt,  tandis  que  dans! 
le  choiera  nostras  presque  tous  les  malades  guérissent.  Il  peut  arriver  bien 
plus  facilement  que  l'on  confonde  la  maladie  avec  un  empoisonnement;   1 
cependant  presque  jamais  le  choiera  nostras  n'est  accompagné  de  dou-    | 
leurs  aussi  violentes  que  l'empoisonnement  par  les  acides  et  les  sels  mi--  ' 
néraux  et  dans  cet  empoisonnement  les  selles  sont  rarement  aussi  co-    j 
pieuses  que  dans  le  choiera  nostras.  Si  la  maladie  dure  plus  longtemps^  i 
qu'à  l'ordinaire  ou  que  sa  marche  présente  d'autres  phénomènes  extra-    I 
ordinaires,  il   faut  bien  peser  toutes  les  circonstances  qui  pourraient    i 
parler  en  faveur  de  l'existence  d'un  empoisonnement. 

Le  catarrhe  aigu  des  enfants  du  premier  âge  et  les  diarrhées  des^  i 
enfants  ne  peuvent  guère  être  confondus  avec  d'autres  maladies.  j 

§  5.  —  Pronostic. 

Le  pronostic  du  catarrhe  aigu  de  l'estomac  ressort  de  la  description 
que  nous  avons  donnée  de  sa  marche^*  Les  adultes,  bien  portants  aupa- 
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ravant,  ne  succombent  presque  jamais  à  cette  maladie;  mais  les  réci- 
dives nombreuses  peuvent  finir  par  donner  lieu  au  développement  d'un 
ealarrhe  chronique.  —  Les  individus  faibles  et  misérables  peuvent 
mourir  de  la  fièvre  gastrique  et  plus  facilement  encore  de  la  fièvre  mu- 
queuse. —  Pour  les  enfants  le  catarrhe  aigu  de  l'estomac  avec  ses  suites 
constitue  un  mal  très-dangereux  dont  la  terminaison  peut  être  mortelle 
an  dépit  du  traitement  même  le  mieux  dirigé. 

§  6.  —  Traitenienl. 

Si  nous  voulions  exposer  avec  un  tant  soit  peu  de  développement  la  pro- 
hhyîaxie  du  catarrhe  aigu  de  l'estomac,  nous  serions  entraînés  trop  loin, 
car  il  faudrait  passer  en  revue  toutes  les  prescriptions  de  l'hygiène  alimen- 
taire. Il  ressort  du  paragraphe  premier  que  pour  prévenir  les  catarrhes 
de  l'estomac  il  faut  surveiller  avec  un  soin  tout  particulier  le  régime  de 
sîertains  individus,  par  exemple  des  fébricilanls  et  des  convalescents, 
i.Tiais  principalement  celui  des  nouveau-nés  et  des  nourrissons.  En  ce 
qui  concerne  ces  derniers,  on  doit,  toutes  les  fois  que  les  circonstances 
empêchent  de  donner  aux  enfants  le  sein  de  leur  mère  ou  d'une  bonne 
îflourrice,  prendre  certaines  précautions  pour  le  choix  du  lait  de  vache, 
précautions  dont  la  plupart  sont  implicitement  comprises  dans  le 
oaragraphe  premier.  1°  Le  lait  doit  être  frais;  on  doit,  même  si  l'on 
demeure  dans  une  ville,  en  faire  prendre  du  frais  au  moins  deux  fois  par 
lour.  A  la  moindre  trace  d'acidité,  on  doit  le  faire  bouillir  pour  empê- 
;her  le  reste  du  sucre  de  se  transformer  en  acide  lactique  ;  on  peut  même 
f  ajouter  avec  avanlage  des  carbonates  alcalins  jusqu'à  rendre  le  lait  neu- 
re  ou  faiblement  alcalin.  2°  Il  ne  faut  pas  que  le  lait  provienne  de 
saches  qui  ont  été  nourries  de  tourteaux,»  ou  ce  qui  est  encore  pire,  des 
■ésidus  de  la  distillation  de  l'eau-de-vie.  Dans  les  grandes  villes,  il  cou- 
dent le  mieux  de  choisir  le  lait  provenant  des  vaches  élevées  par  les 
jrasseurs  qui  les  nourrissent  de  drague.  3°  Il  faut  que  le  lait  soit  suffi- 
lamment  étendu,  aux  deux  tiers  dans  les  trois  premiers  mois,  moitié 
iau  les  trois  mois  suivants.  h°  Il  faut  donner  le  lait  à  intervalles  réguliers, 
)as  trop  courts.  Plus  les  intervalles  sont  courts,  plus  les  rations  doivent 
'tre  petites.  b°  Les  vases  qui  servent  à  faire  boire,  ainsi  que  la  bouche 
les  enfants,  doivent  être  tenus  dans  un  état  de  propreté  parfaite.  —  Si 
l'on  s'écarte  de  l'un  ou  de  l'autre  de  ces  préceptes,  on  peut  faire  naître 
e  catarrhe  de  l'estomac  ;  en  s'y  conformant  on  a  quelque  raison  d'es  - 
Itérer  que  l'enfant  en  sera  garanti. 

SIEMETER.  —  T.    I.  J'"j 
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L'indication  causale  peut,  dans  les  cas  où  la  qualité  des  ingesta  et  ;j 
leur  entrée  en  décomposition  tend  à  entretenir  le  catarrhe,  réclamer  le  jj 
secours  d'un  vomitif.  D'une  part,  on  fait  le  plus  grand  abus  de  l'emploi  ;| 
de  ce  moyen  dans  le  traitement  du  catarrhe  aigu  de  l'estomac,  de  l'autre  :| 
on  le  néglige  outre  mesure. —  Si  l'on  cède  aux  instances  du  malade  oujij 
que  l'on  se  fie  uniquement  à  la  sensation  de  pression  et  de  tension  à. j 
l'épigastre,  à  l'état  de  la  langue  et  à  l'odeur  exhalée  parla  bouche  pourlj 
croire  à  la  présence  de  saburres  dans  l'estomac,  et  si,  dans  tous  les  casji 
de  ce  genre,  on  se  hâte  de  prescrire  l'ipécacuanha  et  le  tartre  stibié,  on|  i 
traînera  plus  d'une  fois  la  maladie  en  longueur  en  faisant  agir  sans  né-|i 
céssité  un  nouvel  irritant  sur  la  muqueuse  déjà  malade.  —  Mais  ce  qui  i 
n'est  pas  moins  fâcheux,  c'est,  d'un  autre  côté,  la  crainte  exagérée,  de  i 
l'influence  nuisible  des  vomitifs,  crainte  fondée  sur  leur  action  purga-j  î 
tive  simultanée,  sur  l'inflammation  pustuleuse  de  la  muqueuse  gaslriquCi  i 
qui  a  été  parfois  observée  après  un  long  usage  du  tartre  stibié,  mais  i 
principalement  sur  la  fausse  idée  que  l'on  se  fait  de  la  manière  d'agii  | 
des  vomitifs.  On  semble  oublier  que  Tirriiation  que  ces  médicaments  i 
font  éprouver  à  la  muqueuse  de  l'estomac  ne  constitue  nullement,  comrat  i 
du  reste  cela  est  démontré  par  l'expérience  journalière,  une  atteinte  i 
grave  et  durable,  on  semble  ignorer  que  les  belles  expériences  di  j 
Magendie  et  de  Budge  ont  démontré  que  l'action  vomitive  de  l'ipéca  j 
cuanha  et  du  tarire  stibié  n'est  pas  une  conséquence  de  l'irritation  qu  i 
ces  substances  déterminent  sur  la  muqueuse,  mais  bien  de  leur  absorp 
lion,  que  Magendie  en  injectant  du  tartre  stibié  dans  les  veines  pouvai 
provoquer  le  vomiesement  même  après  avoir  remplacé  Testomac  par  un 
vessie. 

Si  le  gonflement  de  l'épigastre,  la  percussion  de  la  région  de  l'estomac/ 
les  renvois  de  gaz  et  de  liquida  rappelant  par  leur  odeur  et  leur  saveu 
celles  des  aliments  pris  ne  permettent  plus  d'élever  un  doute  sur  la  prt 
sence  dans  l'estomac  de  matières  en  voie  de  décomposition,  si  enfin  h 
souffrantes  du  malade  justifient  en  quelque  socle  cette  intervention  qi 
a  toujours  quelque  chose  de  violent,  le  vomissement  est  indiqué,  et  poi; 
obtenir  un  effet  sûr  on  fera  bien  d'administrer  un  gramme  d'ipécu 
cuanha  associé  à  5  centigrammes  d'éraélique;  déjà  au  paragraphe  3  noi 
avons  fait  voir  que  dans  ces  circonstances  les  ingesta  non  digérés  et  n 
décomposition  peuvent  elre  évacués  même  sans  vomitif,  et  parfois  trè 
vite  et  sans  suites  fâcheuses;  mais  ceci  est  loin  d'arriver  constammen 
souvent  les  substances  décomposées  demeurent  longtemps  dans  l'est 
mac  et  provoquent,  une  fois  arrivées  dans  l'intestin,  de^  troubles  gra> 
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et  durables  dans  ce  canal.  S'il  est  possible  de  délivrer  l'estomac  des 
substances  nuisibles  qui  V entretiennent  dans  un  élat  d'irritation,  et  si 
l'on  peut  espérer  préserver  l'intestin  de  leur  influence,  on  ne  doit  pas 
redouter  l'irritation  passagère  que  le  vomitif  détermine  sur  la  muqueuse 
de  l'estomac.  Rester  inactif  en  présence  d'un  cas  pareil  ou  ordonner  à 
la  place  du  vomitif  la  mixture  à  la  magnésie  calcinée,  qui  a  été  beau- 
icoup  vantée  dans  ces  derniers  temps,  c'est  s'exposer  à  prolonger  inutile- 
inaent  la  marche  de  la  maladie,  tout  aussi  bien  que  si  dans  d'autres  cas 
lon  ordonnait  un  vomitif  mal  à  propos  et  sans  motif  suffisant.  Une  tièvre 
■  modérée  qui  accompagne  le  catarrhe  de  l'estomac  ne  contre-indique  pas 
l'administration  de  ce  médicament  ;  si  la  lièvre  est  plus  intense  et  si  Ton 
craint  le  moins  du  monde  d'être  en  présence  d'une  lièvre  gastrique 
ou  d'un  typhus,  on  ne  doit  jamais  avoir  recours  au  vomitif,  attendu 
que  le  typhus  prend  une  marche  plus  grave  dans  presque  tous  les 
cas  où  les  vomitifs  et  les  purgatifs  ont  été  administrés  au  début  de  la 
maladie. 

L'indication  causale,  dans  le  traitement  du  catarrhe  aigu  simple, 
n'exige  jamais  le  recours  aux  purgatifs.  Il  en  est  autrement  quand  les 
ingesla  nuisibles  ont  passé  dans  l'intestin  et  y  ont  piovoqué  la  flatu- 
lence, de  légères  coliques,  l'expulsion  de  gaz  fétides  et  d'autres  sym- 
ptômes d'un  état  que  l'on  a  l'habitude  de  désigner  du  nom  de  «  tur- 
gescence gastrique  par  en  bas  ».  Dans  ces  cas,  on  peut  ordonner  de 
légers  laxatifs,  surtout  la  rhubarbe  ou  la  potion  laxative  de  Vienne;  ce 
qui  convient  encore,  surtout  en  cas  de  renvois  acides,  c'est  la  mixture 
de  magnésie  calcinée  (15  grammes  sur  2^0  grammes  d'eau,  agiter  cha- 
que fois  la  fiole;  une  cuillerée  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux 
heures).  Ce  moyen,  dans  ce  cas,  purge  sûrement  et  facilement;  les  sels 
neutres  se  recommandent  moins. 

S'il  se  fait  dans  l'estomac  un  développement  anormal  d'acides  parais- 
sant entretenir  le  catarrhe,  et  provenant  soit  de  la  transformation  en 
acide  lactique  et  en  acide  butyrique  des  substances  amylacées,  soit  de  la 
fermentation  acide  de  la  bière  ou  du  vin  dans  l'intérieur  de  l'estomac, 
et  si  les  souffrances  peu  intenses  du  malade  ne  justifient  par  l'emploi 
d'un  vomitif,  l'indication  causale  réclame  l'administration  des  carbonates 
alcalins.  On  aime  surtout  à  employer  le  bicarbonate  de  soude,  que  l'on 
administre  par  doses  de  25  à  50  centigrammes  en  poudre  ou  en  solution. 
Si  l'on  veut  prescrire  le  bicarbonate  de  soude  sous  la  forme  très  en 
faveur  de  l'eau  de  soude  carbonatée  (soda-water),  il  faut  d'abord  s'as- 
Hsurer  si  ce  liquide,  te!  qu'on  le  trouve  dans  les  officines,  renferme  en 
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réalité  du  bicarbonate  au  lieu  d'êlre  composé  exclusivement  comme  le 
soda-water  de  Londres  d'acide  carbonique  et  d'eau. 

Il  n'est  pas  rare  que  de  faibles  quantités  des  substances  alimentaires 
en  voie  de  décomposition,  malgré  de  nombreuses  évacuations  par  haut  et 
par  bas,  s'arrêtent  dans  l'estomac.  Les  alcalins  peuvent  bien  alors  neutra- 
liser les  acides  mis  en  liberté,  mais  ils  ne  sont  pas  en  état  de  supprimer 
le  travail  de  décomposition  lui-même  ni  d'arrêter  complètement  de  nou- 
velles productions  acides.  Les  substances  restées  dans  l'estomac  et  su»- 
bissant  la  décomposition  entraînent  dans  ce  mouvement  chimique  les 
aliments  frais  et  inaltérés  et  transforment  ainsi  les  ingesta  les  plus  inof-' 
lensifs  en  substances  nuisibles  et  même  dangereuses  pour  la  muqueuse 
gastrique  des  enfants,  qui  présentent  le  plus  fréquemment  ces  phéno- 
mènes. L'indication  causale  veut,  dans  ces  cas,  que  la  décomposition  des 
substances   renfermées   dans  l'estomac  et  retenues  dans  cet  organe,  i^ 
malgré  le  vomissement  et  la  diarrhée,  soit  arrêtée,  par  un  moyen  quel-  jj 
conque.  Cette  tâche  est  difficile  à  remplir  et  assez  souvent  l'art  des  mé-  :^ 
decins  vient  y  échouer.  Si  l'on  reconnaît  que  le  travail  de  décomposi-  > 
tion  des  matières  séjournant  dans  l'estomac  et  l'intestin  est  la  cause  la  plus  i 
ordinaire  des  diarrhées  de  la  première  enfance,  on  s'explique  du  moins  ij 
les  tristes  résultais  du  traitement,  mais  tant  que  le  catarrhe  de  l'estomac  il 
et  de  l'intestin  reste  seul  l'objet  dont  on  poursuit  la  guérison,  on  ne  com-  | 
prendra  jamais  pourquoi  le  traitement  reste  inefficace.  —  On  sait  qu'en  l 
dehors  de  l'intestin  déjà  on  réussit  difficilement  à  enrayer  les  progrès  j 
d'une  fermentation  ou  de  toute  autre  décomposition  une  fois  commencée,    i 
Or,  les  moyens  mis  à  notre  disposition  pour  remplir  ce  but  en  dehors   i 
de  l'organisme,  sont  en  partie  inapplicables,  quand  il  est  question  de   i 
fermentation  et  de  décompositions  qui  se  passent  dans  l'intérieur  du:  i 
corps.  Il  ne  nous  est  pas  donné  d'obtenir  la  dessiccation  complète  du  con- 
tenu de  l'estomac,  ni  de  le  soumettre  à  une  température  assez  haute  ou   I 
assez  basse  pour  interrompre  la  décomposition;  il  y  a  plus,  certaine?   i 
substances  qui  arrêtent  la  fermentation  sont  des  poisons  pour  l'organisme,   j 
Toutefois,  si  l'on  envisage  les  moyens  nombreux,  souvent  absolument  op-   a 
posés  dans  leurs  autres  propriétés,  que  les  médecins  prescrivent  contn    i 
la  diarrhée  et  le  vomissement  des  enfants,  moyens  employés  tantôt  ave(    i 
des  intentions  précises,  tantôt  au  hasard,  et  dont  l'efficacité  est  souven    j 
incontestable,  on  reconnaîtra  que  ce  sont  toujours  des  substances  qui,  et    > 
dehors  même  de  l'organisme, peuvent  servir  à  arrêter  la  fermentatiot   i 
et  d'autres  décompositions.  Les  moyens  que  l'on  prescrit  le  plus  sou    1 
vent  contre  la  diarrhée  des  enfants  sont  les  carbonates  alcalins,   lei    i 
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acides  minéraux,  surtout  l'acide  chlorhydrique,  les  sels  métalliques, 
avant  tout  le  calomel  et  le  nitrate  d'argent,  ensuite  le  tannin,  la  créosote, 
la  noix  vomiqne.  Il  est  possible  qu'une  partie  de  ces  moyens,  surtout  le 
I  nitrate  d'argent  et  le  tannin,  exercent  en  même  temps  un  effet  favo- 
rable sur  les  muqueuses  irritées  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  en  mo- 
dérant riiypérémie  de  ces  membranes  par  leur  action  astringente. 
IMais  il  est  impossible  d'accorder  un  pareil  effet  sur  la  membrane  mu- 
iqueuse  au  plus  grand  nombre  de  ces  substances,  principalement  à  une 
l(des  plus  usitées,  au  calomel;  et  les  résultats  qui  sont  dus  à  leur  emploi 
ne  s'expliquent  que  par  la  manière  dont  elles  répondent  à  l'indication 
(Causale  en  s'opposant  à  la  décomposition.  Qu'un  enfant  souffre  d'un 
fcatarrhe  de  l'estomac  à  un  léger  degré,  qui  ne  se  trabit  que  par  le  vo- 
(imissement  caractéristique  et  par  la  présence  de  lait  non  digéré  au  milieu 
(des  déjections  acides,  alors  il  convient,  indépendamment  de  la  diète  la 
Iplus  sévère,  sur  laquelle  nous  reviendrons  à  propos  de  l'indication  mor- 
èide,  d'employer  les  médicaments  les  moins  énergiques  parmi  ceux  que 
nous  venons  d'énumérer,  comme  par  exemple  les  carbonates  alcalins 
associés  à  de  petites  doses  de  rhubarbe  (poudre  de  magnésie  et  de  rhu- 
barbe), ou  bien,  si  le  catarrhe  est  plus  prononcé,  sous  la  forme  de  la 
teinture  aqueuse  de  rhubarbe  (1).  Une  manière  très-ancienne  et  très- 
répandue  de  l'administrer  consiste  à  la  donner  sous  la  formule  suivante  : 

Pr.  :    Teinture  aqueuse  de  rhubarbe. . .     8  grammes. 
Liqueur  de  carbonate  de  potasse.   12  gouttes. 
Eau  distillée  de  fenouil 64   grammes  (2). 

dont  on  fait  prendre  plusieurs  fois  par  jour  une  cuillerée  à  café. 

Si  cette  médication  n'a  pas  de  résultats,  si  les  décompositions  anor- 

jïiales  continuent  dans  l'estomac  et  que  la  diarrhée  augmente,  on  fera 

loien  de  prescrire  de  petites  doses  de  calomel  qui,  depuis  longtemps, 

ouïssent  d'une  grande  réputation  dans  le  traitement  de  la  diarrhée  des 

(i)  La  teinture  aqueuse  de  rhubarbe  de  la  pharmacopée  prussienne  se  prépare  seloa 
a  formule  suivante  : 

Pr.  :    Racine  de  rhubarbe  concassée     48  grammes 

Carbonate  de  potasse 12     — 

Eau  de  cannelle  vineuse 64     — 

Eau  distillée ;    384     — 

Faire  macérer  pendant  vingt-quatre  heures,  puis  Bltrer.        {Note  des  traducteurs.) 

(2)  La  hqueur  de  carbonate  de  potasse  est  une  solution  d'une  partie  de  carbonate  de 
)olasse  sec  dans  deux  parties  d'eau  distillée.  {Note  des  traducteurs.) 
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enfants.  J'ai  Thabitiide  d'en  prescrire  de  1  à  2  centigrammes  à  répélet 
deux  ou  trois  fois  par  jour.  Bednar,  qui  accorde  également  dans  les  cas 
en  question  la  préférence  au  calomel  sur  tous  les  autres  médicaments,  lé 
donne  à  doses  plus  fortes  et  plus  répétées  et  l'associe  à  de  petites  quan-^ 
tités  de  jalap.  Sa  formule  est  la  suivante  : 

Pr.   :    Calomel  à  la  vapeur 20  centigrammes.  ■' 

Poudre  déracine  de  jalap 10  — 

Sucre 2  grammes. 

Mclez,  divisez  en  huit  parties  égales.  Prendre  un  paquet  toutes  les  deux  heures  danè 
de  l'eau.  ' 

Encore  ce  traitement  ne  donne  pas  dans  tous  les  cas  le  résultat  désiré. 
Souvent  les  selles  continuent  de  se  multiplier  en  dépit  de  la  diète  la  plu§ 
sévère  et  de  l'administration  d'un  nombre  considérable  de  doses  de  ca- 
lomel, et  il  vient  un  moment  où  l'on  tinit  par  hésiter  à  continuer  l'emploi 
d'un  agent  aussi  énergique  que  cette  préparation  mercurielle,  quoique,  à 
raison  des  vomissements  et  delà  diarrhée,  de  faibles  quantités  seulement 
en  soient  absorbées  et  que,  par  conséquent,  il  n'en  résulte  que  rarement 
une  stomatite  mercurielle.  Tout  médecin  occupé  peut,  en  face  d'un  étal 
de  choses  tel  que  nous  venons  de  le  décrire,   se  voir  dans  le  cas  de 
renoncer  au  médicament  qui  lui  a  rendu  service  dans  la  plupart  des  | 
cas  et  auquel  il  a  encore  cru  devoir  s'adresser  dans  le  cas  actuel,  et  d(  s 
recourir  à  d'autres  qu'il  a  vus  suivis  de  beaucoup  moins  de  succès  e'  i 
qui  lui  inspirent  aussi  une  confiance  beaucoup  moindre.  11  arrive  mêmt  ( 
assez  souvent  que  l'on  saute,  avec  un  véritable  désespoir,  d'un  médica-  s 
ment  à  l'autre,  sans  aucun  plan  arrêté.  Il  n'y  a  pas  d'indications  biei 
formelles  pour  donner  dans  tel  cas  la  préférence  au  nitrate  d'argent^ 
dans  tel  autre  au  tannin,  à  l'acide  chlorhydrique,  à  la  teinture  de  noi:  i 
vomique.  Le  plus  souvent  on  commence  par  employer  le  remède  qu  i 
paraît  avoir  réussi  dans  le  dernier  cas  que  l'on  a  eu  en  traitement;  c   i 
remède  reste-t-il  sans  effet,  alors  on  en  vient  aux  autres.  —  Je  voudrais  ij 
sans  attacher  à  ce  conseil  une  importance  exagérée,  que,  dans  les  ca   j 
où  les  vomissements  sont  très-violents  et  les  selles  diarrhéiques  très   j 
copieuses,  on  administrât   de  très-petites   doses  de   nitrate  d'arger  ( 
(Pr.  :  nitrate  d'argent,  2  centigr.  ;  eau  distillée,  60  gram. ,  à  conservt  ! 
dans  un  verre  opaque.  S.  A  donner   par  cuillerée  à  café  de  den   . 
en  demi-heure  ou  d'heure  en  heure),  et  que  l'on  fit  pendre  très-soi   \ 
vent  de  petites  quantités  d'eau  glacée.  —  Si  le  vomissement  manqut  s 
mais  qu'il  y  ait  beaucoup  de  diarrhée,  j'ai  l'habitude  de  prescrire   ,  i 
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Jannin,  en  cas  d'insuccès  du  calomel  (Pr.  :  tannin,  50  centigr.;  eau 
dislillée,  100  gram.  S.  Une  cuillerée  à  café  toutes  les  deux  heures). 
Dans  les  cas  bénins,  mais  prolongés,  je  prescris  l'acide  chlorhydrique 
dans  des  véhicules  mucilagineux.  Je  n'ai  pas  beaucoup  expérimenté  les 
effets  de  la  teinture  de  noix  vomique,  de  la  créosote  et  des  teintures 
ferrugineuses  que  l'on  a  également  recommandées. 

Quand  le  catarrhe  gastrique  est  dû  à  des  refroidissements,  l'indi- 
cation causale  réclame  une  médication  diaphorélique. 

Quand  le  catarrhe  gastrique  a  pris  naissance  sous  ïinfluence  de  causes 
inconnues,  épidémiques,  l'indication  causale  ne  peut  être  remplie. 

Pour  remplir  Vindication  morbide,  il  est  aussi  indispensable  de  faire 
les  prescriptions  diététiques  les  plus  sévères  qu'il  est  superflu  le  plus 
souvent  d'ordonner  des  médicaments.  L'expérience  nous  apprend  qu« 
l'hypérémie,  la  sécrétion  muqueuse,  etc.,  qui  dépassent  les  limites  nor- 
males sur  la  muqueuse  de  l'estomac,  reviennent  facilement  à  leur  état 
habituel  aussitôt  que  les  causes  qui  ont  provoqué  le  fonctionnement  exa- 
géré ont  été  écartées,  et  que  l'on  a  pris  soin  d'éviter  tout  ce  qui  pouvait 
entretenir  l'état  morbide.  Mais  comme  il  est  facile  devoir  que  les  ingesta, 
même  les  plus  doux,  entretiennent  l'hypérémie  catarrhale,  on  fait  bien  de 
priver  ces  sortes  de  malades  pour  un  certain  temps  de  toute  nourriture, 
de  les  mettre  à  la  diète  absolue.  Cette  mesure  se  recommande  avant  tout 
pour  cette  forme  du  catarrhe  aigu  qui  est  représentée  par  l'embarras 
gastrique.  Il  n'est  pas  rare  qu'une  semblable  prescription  rencontre  de 
l'opposition  :  les  mères  inquiètes  se  décident  avec  peine  à  refuser  à  leurs* 
enfants  toute  nourriture,  pour  un  temps  même  très-court  :  les  adultes 
qui  souffrent  d'un  catarrhe  aigu  de  l'estomac  n'ont,  il  est  vrai,  aucune 
sensation.de  faim,  mais  ils  désirent  les  mets  salés  et  piquants.  Plus  ori 
insii^tera  sur  la  diète,  plus  on  obtiendra  de  résultats  satisfaisants. —  Si  la 
maladie  traîne  en  longueur,  si  elle  est  accompagnée  de  fièvre  ou  bien  si  à 
raison  de  l'augmentation  de  la  consomption  déterminée  par  la  fièvre,  on 
hésite  à  soumettre  plus  longtemps  le  malade  à  la  diète  absolue,  on  pourra 
permettre  les  substances  liquides,  parce  que  sous  cette  forme  l'irritation 
que  les  aliments  exercent  sur  la  muqueuse  gastrique  devient  bien  moin- 
dre. Pour  le  choix  des  aliments  on  doit  encore  prendre  en  considération 
que  le  suc  gastrique^  par  son  mélange  avec  le  mucus,  est  devenu  alcalin 
et  qu'il  a  perdu  en  grande  partie  sa  force  digeslive.  Il  faut  donc  poui* 
l'usage  ordinaire  défendre  le  lait,  les  œufs,  la  viande,  qui  pour  être  di^ 
gérés  réclament  un  suc  gastrique  acide,  et  ne  permettre  que  l'usage  des 
amylacés  tant  qu'il  ne  se  présente  aucun  signe  de  production  acide  anoi<- 
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inale.  Les  soupes  à  l'eau  constituent  un  aliment  Irès-ralionnel  pour  les 
malades  atteints  de  catarrhe  prolongé  de  l'estomac.  Dans  la  fièvre  mu- 
queuse qui  se  distingue  par  l'augmentation  du  mucus  buccal,  tandis  que 
la  sécrétion  salivaire  paraît  diminuée,  il  vaut  mieux  donner  à  la  place 
des  soupes  à  l'eau,  du  pain  bien  cuit  et  rassis  fait  de  farine  de  seigle 
finement  blutée,  attendu  que  la  mastication  excite  la  sécrétion  salivaire  et 
favorise  ainsi  la  transformation  de  la  fécule  en  sucre.  S'il  est  vrai  que  les 
substances  pauvres  en  azote  sont  peu  propres  à  remplacer  la  perte  de 
l'organisme,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  par  leur  usage,  comme  cela  a 
été  dit  ailleurs  (pag.  235),  la  consomption  se  trouve  limitée,  parce 
qu'elles  s'oxydent  en  quelque  sorte  à  la  place  des  éléments  azotés  du  corps. 
Si  la  maladie  traîne  en  longueur  d'une  façon  extraordinaire,  si  elle  vient 
frapper  des  sujets  faibles  et  misérables  auparavant,  comme  cela  se  ren- 
contre surtout  dans  cette  forme  que  nous  avons  décrite  sous  le  nom  de 
fièvre  muqueuse,  le  besoin  d'une  nourriture  plus  riche  en  azote  peut,  à 
la  vérité,  se  faire  sentir;  mais  il  importe  encore  ici  de  la  donner  sous  une 
forme  qui  exige  le  moins  possible  de  suc  gastrique  pour  l'accomplisse- 
ment de  la  digestion,  et  qui  irrite  le  moins  possible  la  muqueuse  gastri- 
que. Ce  qui  convient  le  mieux,  ce  sont  les  bouillons  concentrés,  non 
écumes,  que  l'on  a  soin  de  faire  préparer  en  faisant  chauffer  doucement 
et  cuire  longtemps  la  viande  avec  peu  d'eau  dans  un  vase  bien  clos  ou 
dans  une  bouteille  bien  bouchée.  On  est  dans  le  plus  grand  embarras 
lorsqu'on  se  trouve  en  présence  d'un  catarrhe  aigu  de  l'eslomac  chez 
les  enfants,  catarrhe  développé  et  entretenu  par  un  travail  de  décompo- 
sition commencé  et  diflicile  à  arrêter  des  substances  renfermées  dans 
l'estomac.  Le  lait,  le  plus  convenable  et  le  plus  naturel  des  aliments,  leur 
fait  du  tort  dans  ces  conditions,  parce  qu'il  entre  trop  vite  en  décompo- 
sition; et  ainsi  se  pose  celte  question  si  difficile  à  résoudre:  que  faut-il 
donner  à  la  place  du  lait?  Quels  sont  les  aliments  qui,  dans  ces  conditions, 
n'entrent  pas  en  décomposition  et  ne  se  transforment  pas  en  substances 
nuisibles?  Il  est  facile  de  se  convaincre  que  les  décoctions  de  gruau,  d'orge 
ou  d'avoine,  Tarrowroot,  la  panade,  se  transforment  aussi  vite  que  le  lait 
et  donnent  lieu  à  des  produits  acides.  Pour  réussir  dans  le  traitement  du 
mal  en  question,  il  est  essentiel  d'être  bien  convaincu  que  les  enfants  ne 
mourront  pas  de  faim  pour  être  privés  de  nourriture  pendant  un  jour  ou 
deux  et  ne  boire  que  de  l'eau  fraicne,  à  laquelle  on  aura  soin  de  ne  pas 
ajouter  de  sucre.  Si  en  suivant  ce  précepte  on  fait  cesser  le  vomissement 
et  la  diarrhée,  si  l'eau  est  rendue  au  sang  épaissi,  le  collapsùs  se  perd 
promptemenl,  et  les  enfants  condamnés  à  la  faim  semblent  se  remettre. 
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Petit  à  petil  on  accordera  un  peu  de  lait  étendu  d'eau.  Si  ce  dernier 
n'est  encore  pas  toléré,  et  si  l'on  craint  de  soumettre  les  enfants  à  une 
abstinence  plus  longue,  je  recommande  de  donner  par  cuillerées  à  café 
im  extrait  de  viande  que  l'on  prépare  en  mettant  de  la  viande  coupée 
par  petits  morceaux  carrés,  sans  y  ajouter  de  l'eau,  dans  une  bouteille 
hermétiquement  fermée  que  l'on  plongera  pendant  plusieurs  heures  dans 
l'eau  bouillante. 

La  méthode  soi-disant  antiphlogistique  n'est  que  très-rarement  ré- 
clamée par  l'indication  morbide  dans  le  traitement  du  catarrhe  aigu  de 
l'estomac.  Les  saignées  générales  aussi  bien  que  locales  sont  toujours 
superflues.  Mieux  vaut  recourir  au  froid  dans  les  catarrhes  aigus  inten- 
ses, caractérisés  par  des  vomissements  impétueux  et  une  soif  ardente. 
Dans  le  choiera  nostras,  aussi  bien  que  dans  le  choiera  infantum,  il  est 
itile  de  faire  prendre  de  l'eau  glacée  ou  de  petits  morceaux  de  glace, 
ît  d'appliquer  des  compresses  froides  sur  le  ventre,  en  ayant  soin  de  les 
iaire  renouveler  fréquemment.  Ces  dernières  trouvent  également  leur 
ipplication  dans  les  fièvres  gastriques  et  bilieuses. 

Contre  l'emploi  du  sel  ammoniac,  nous  pouvons  nous  prononcer  avec 
noins  de  réserve  encore  que  nous  en  avons  mis  à  déconseiller  ce 
noyen  dans  le  traitement  du  catarrhe  bronchique.  Dans  le  catarrhe  aigu 
le  l'estomac,  il  ne  faut  certes  pas  compter  sur  l'action  anlicatarrhale  de 
;e  médicament,  dont  l'emploi  ne  peut  que  faire  empirer  le  mal. 

Un  moyen  très  en  faveur  est  Vacide  carbonique  que  l'on  introduit 
lans  l'estomac  sous  forme  de  poudre  aérophore,  de  potion  de  Rivière, 
lu  d'eaux  minérales  gazeuses.  L'acide  carbonique  provoque  tout  de 
luite  des  renvois  qui  font  encore  échapper  en  même  temps  d'autres 
{az  présents  dans  l'estomac,  ce  qui  produit  presque  toujours  un  soula- 
;ement  momentané.  Mais  cela  n'implique  pas  que  l'acide  carbonique  qui 
emble  agir  en  toute  circonstance  comme  irritant,  soit  en  état  de  modé- 
er  l'hypcrémie  de  l'estomac  ou  de  provoquer  directement  une  plus 
)romple  guérison  du  catarrhe  de  cet  organe. 

Il  en  est  tout  autrement  de  l'emploi  des  carbonates  alcalins;  leur 
rrivèe  dans  l'estomac  diminue  la  viscosité  du  mucus  sécrété  et  en  favo- 
ise  l'évacuation  ;  ils  méritent  donc,  abstraction  faite  de  leur  emploi 
éclamé  par  l'indication  causale  (voyez  plus  haut),  qu'on  leur  accorde  en- 
ore  une  haute  importance  dans  le  traitement  du  catarrhe  aigu  de  l'esto» 
nac  arrivé  à  ses  périodes  ultérieures.  Disons  encore  que  les  carbonates 
Icalins  semblent  provoquer  la  sécrétion  du  suc  gastrique  :  au  moins  Blon- 
lotet  Frerichs  ont-ils  remarqué  qu'après  l'usage  des  carbonates  alcalins 
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il  se  forme  une  quantité  de  suc  gastrique  suffisante,  non=seulement  poui* 
neutraliser  l'oxyde  alcalin,  mais  encore  pour  communiquer  une  réactioÀ 
3cide  à  tout  le  contenu  de  l'estomac.  On  a  l'habitude  de  donner  ces  sels 
sous  forme  de  soda-water  dans  l'embarras  gastrique  et  la  fièvre  gastrique', 
et,  d'après  la  recommandation  de  Schonlein,  associés  à  la  rhubarbe  sous 
forme  de  teinture  aqueuse  de  rhubarbe,  dans  la  fièvre  pituileuse  ou  mu- 
queuse. Cette  teinture  donnée  à  la  dose  d'une  cuillerée  à  café  toutes  les 
deux  heures,  rend  toujours  les  meilleurs  services  dans  le  traitement  de 
cette  dernière  maladie,  si  l'on  a  soin  de  suivre  en  même  temps  les  pres- 
criptions hygiéniques  signalées  plus  haut. 

Vacide  chlorhydrique  jouit  d'une  réputation  toute  particulière  dans 
le  traitement  de  la  fièvre  gastrique  et  de  la  fièvre  bilieuse  ;  une  prescrip- 
tion généralement  usitée  est  la  suivante  :  2  grammes  d'acide  muriali- 
que  concentré  dans  200  grammes  d'un  liquide  mucilagineux,  à  prendre 
par  cuillerée  à  bouche  toutes  les  deux  heures.  Nous  ne  voulons  pas  exa- 
miner ici  jusqu'à  quel  point  on  peut  espérer  obtenir  une  plus  prompte 
guérison  par  l'emploi  de  ce  remède;  ce  qui  est  certain,  c'est  que  les 
malades  le  prennent  volontiers  ;  il  diminue  la  soif,  et  ce  qui  n'est  pas  à 
dédaigner,  c'est  que  cette  prescription  si  aimée  tend  à  rendre  à  la  sécré- 
tion de  l'estomac,   devenue  alcaline,  l'acidité  qui,  selon  l'expérience 
physiologique,  est  d'une  importance  capitale  pour  son  action  digestive. 
L'indication  symplomatique  ne  réclame  que  rarement  des  mesurés 
particulières.  Les  symptômes  qui  fournissent  le  plus  fréquemment  l'occa- 
sion d'intervenir  sont  le  vomissement  et,  si  l'intestin  est  également  ma- 
lade, la  diarrhée.  S'il  est  permis  de  considérer  ces  deux  phénomènes 
comme  favorables  tant  que  leur  intensité  est  modérée  et  s'il  n'y  a  pas,  ^ 
lieu  alors  de  s'en  occuper  d'une  manière  particulière,  ils  peuvent  d'un*^ 
autre  côté,  surtout  dans  le  choiera  nostras  et  dans  le  choiera  infantum,  \ 
manifester  une  violence  telle  que  la  grande  perte  de  parties  aqueuses   ) 
conduit  à  l'épaississement  du  sang  et  menace ^Texislence.  La  prescrip-    i 
tion  la  plus  ordinaire  contre  la  diarrhée  et  les  vomissements  violents  est  ^ 
l'opium.  On  ne  sait  absolument  rien  de  certain  sur  la  manière  dont   î 
l'opium  agit  pour  arrêter  le  vomissement  et  la  diarrhée.  Si  cette  substance  ■]§ 
n'agissait  qu'en  paralysant  les  mouvements  de  l'intestin  et  diminuait  de  il 
cette  façon  le  nombre  des  évacuations  sans  modérer  en  même  temps  la  i 
sécrétion  de  la  muqueuse,  son  utilité  serait  illusoire;  or  il  semble  que   i 
l'opium,  tout  en  exerçant  son  influence  sur  les  mouvements  de  l'intestin    i 
et  peut-être  précisément  à  raison  de  cette  influence,  diminue  en  même   ( 
temps  la  sécrétion  de  la  muqueuse  intestinale.  Si  donc  dans  le  choiera   i 
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ùostras  l'eau  glacée,  dont  nous  avons  relaté  plus  haut  l'influence  favo- 
rable sur  le  vomissement,  reste  sans  effet,  si  les  selles  diarrhéiques  se 
succèdent  avec  la  même  rapidité,  on  doit  donner  l'opium  sous  forme  de 
poudre  à  la  dose  de  2.  centigrammes  et  demi  ou  en  teinture,  seul  ou 
combiné  aux  analeptiques.  Malgré  la  répugnance  que  Ton  éprouve  à 
employer  l'opium  dans  la  clientèle  des  enfants,  et  malgré  la  conviction 
que  par  son  administration  on  ne  satisfait  ni  à  l'indication  causale  ni  à 
l'indication  morbide,  il  peut  se  faire  que  dans  le  choiera  infantum  on 
soit  forcé  de  recourir  à  l'opium  par  petites  doses,  si  les  évacuations  sont 
Irès-fréquenles.  —  Si  dans  le  choiera  nostras  et  dans  le  choiera  infan- 
tum le  coUapsus  devient  profond,  si  le  pouls  faiblit,  si  la  température 
baisse  de  plus  en  plus,  il  peut  devenir  très-nécessaire  de  donner  en 
même  temps  des  stimulants  tels  que  le  vin,  l'élher,  le  café  à  l'intérieur, 
les  sinapismes  comme  révulsifs  à  l'extérieur. 

D'un  autre  côté,  il  peut  s'accumuler  dans  le  cours  d'un  catarrhe  aigu 
de  l'estomac  une  grande  quantité  de  mucus,  malgré  l'emploi  des  alca- 
lins; et  ce  mucus,  comme  produit  du  catarrhe,  peut,  en  participant  à  la 
décomposition,  entretenir  la  durée  de  la  maladie  ;  il  peut  encore,  après 
que  la  maladie  est  terminée,  arrêter  la  convalescence  et  troubler  la 
digestion.  Si,  dans  les  périodes  ultérieures  de  la  maladie,  les  vomiluri- 
tions  pénibles,  par  lesquelles  de  temps  à  autre  les  malades  rejettent 
d'assez  fortes  masses  de  mucus,  l'absence  de  l'appétit  et  la  lenteur  du 
rétablissement  rendent  probable  un  pareil  état  de  choses,  le  besoin  de 
l'administration  d'un  vomitif  peut  même  alors  encore  se  faire  sentir. 

Dans  la  fièvre  bilieuse  l'expérience  nous  apprend  qu'assez  souvent, 
alors  qu'il  n'existe  pas   de  matières   non  digérées  et  en  décomposi- 
sition  dans   l'estomac,  un  vomitif  peut  exercer  une  influence  favo- 
'  rable  sur  la  marche  de  la  maladie.  Nous  ne  savons  rien  de  précis  sur 
I  le  développement  de  la  polycholie  qui  accompagne  le  catarrhe  de  l'es- 
I  tomac  dans  la  fièvre  bilieuse,  et  partant  nous  ne  sommes  pas  en  état  de 
donner  une  explication  suffisante  de  l'effet  favorable  du  vomitif-,  peut- 
être  est-il  permis  de  la  chercher  dans  ce  fait  que,  par  l'acte  du  voraisse- 
I  ment,  la  bile  accumulée  dans  les  voies  biliaires  se  trouve  exprimée  et 
'  vidée  dans  le  duodénum. 
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CHAPITRE  II. 

CATARRHE   CHRONIQUE    DE    l'eSTOMAC. 
^  !*■'.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Le  catarrhe  chronique  de  l'estomac  tantôt  n'est  qu'un  développement 
du  catarrhe  aigu  traîné  en  longueur  ou  récidivant  souvent,  tantôt  il  affecte 
dès  le  principe  les  allures  d'une  maladie  chronique.  L'étiologie  du  catar- 
rhe chronique  se  confond  donc  pour  la  plus  grande  partie  avec  celle  du 
catarrhe  aigu.  1"  Toutes  les  causes  qui  provoquent  ce  dernier  peuvent, 
dès  que  leur  action  se  prolonge  ou  se  répèle,  entraîner  également  le  \ 
catarrhe  chronique  de  l'estomac.  Nous  ferons  ici  particulièrement  men- 
tion de  l'abus  longtemps  continué  des  spiritueux  comme  étant  la  cause 
de  beaucoup  la  plus  fréquente  de  cette  maladie.  On  remarque  ici,  comme 
pour  le  catarrhe  aigu,  une  influence  d'autant  plus  prononcée  de  l'alcool 
que  ce  liquide  est  pris  dans  un  état  plus  concentré  :  ainsi  ce  sont  les 
buveurs  d'eau-de-vie  qui  contractent  le  plus  facilement  la  maladie. 

Le  catarrhe  chronique  de  l'estomac  dépend  2°  d'un  arrêt  de  la  circu- 
lation dans  les  vaisseaux  de  la  muqueuse  gastrique.  L'obstacle  qui 
s'oppose  au  retour  du  sang  et  qui  provoque  cette  pléthore  locale  peut 
avoir  son  siège  dans  la  veine  porte,  et  nous  trouvons,  par  conséquent,  que 
toutes  les  maladies  du  foie  qui  donnent  lieu  à  une  compression  de  la 
veine  porte  et  de  ses  ramifications,  se  compliquent  d'un  catarrhe  chro- 
nique de  l'estomac.  L'obstacle  siège  plus  souvent  encore  au  delà  du 
foie  :  toutes  les  maladies  du  cœur,  du  poumon,  de  la  plèvre  qui  provo- 
quent un  engorgement  du  cœur  droit  et  une  déplélion  imparfaite  des 
veines  caves  gênent  également  l'écoulement  du  sang  du  foie  et,  partant, 
celui  du  sang  de  l'estomac  ;  et  de  cette  manière  nous  rencontrons  dans 
l'emphysème,  dans  la  cirrhose  du  poumon,  dans  les  maladies  valvulaires 
du  cœur,  aussi  souvent  le  catarrhe  chronique  de  l'estomac  que  la  cya- 
nose des  téguments,  et  ces  deux  états  doivent  être  considérés  comme 
se  développant  sous  les  mêmes  conditions. 

Le  catarrhe  chronique  de  l'estomac  accompagne  très-souvent  3"  la 
tuberculose  pulmonaire  et  d'autres  maladies  chroniques.  Dans  la  pre- 
mière partie  de  ce  volume  nous  avons  eu  soin  de  relater  que  les  tuber- 
culeux souvent  se  plaignent  beaucoup  plus  des  symptômes  du  catarrhe 
de  l'estomac  que  de  ceux  de  la  maladie  de  poitrine  et  que  ce  sont  pré- 
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Gisement  les  symptômes  du  côté  de  l'estomac  qui  les  font  recourir  en 
premier  lieu  au  médecin. 

Le  catarrhe  chronique  de  l'estomac  accompagne  h°  d'une  manière 
constante  le  cancer  de  l'estomac  et  d'autres  dégénérescences  de  cet 
organe. 

§  2.  —  Aiiatomie  pathologique. 

La  muqueuse  montre  fréquemment  une  coloration  d^un  rouge  brun 
lou  ardoisé,  comme  cela  se  rencontre  sur  d'autres  muqueuses  encore,  lors- 
qu'elles sont  le  siège  de  catarrhes  chroniques.  Cette  teinte  est  la  suile 
(de  petites  hémorrhagies  capillaires  dans  le  tissu  de  la  membrane  et 
d'une  transformation  de  l'hématine  en  d'autres  pigments.  Au  lieu  de 
l'injection  fine,  offerte  par  la  muqueuse  dans  le  catarrhe  aigu,  nous 
.voyons  ordinairement  dans  le  catarrhe  chronique  une  ramification  plus 
igrossière  et  par-ci  par-là  des  dilatations  variqueuses  des  vaisseaux.  La 
muqueuse  est  devenue,  en  outre,  le  siège  d'une  hypertrophie;  ainsi  nous 
lia  trouvons  plus  épaisse  et  plus  dense  et  nous  la  voyons  former  des  plis 
(nombreux,  lors  môme  que  les  fibre*  musculaires  de  l'estomac  ne  sont  pas 
(Contractées  par  la  rigidité  cadavérique;  par  endroits  môme,  nous  la 
(Voyons  devenir  le  siège  d'une  hypertrophie  villeuse  qui  donne  lieu  à 
(des  éminences  circonscrites,  molles  et  spongieuses.  Ces  éminences  sont 
[quelquefois  petites  et  en  nombre  infini,  séparées  les  unes  des  autres  par 
(des  sillons  superficiels  et  représentent  ainsi  unétat  mamelonné.  L'aspect 
imamelonné  est  dû  le  plus  souvent  à  une  hypertrophie  partielle  île  la  mu- 
iqueuse  gastrique,  hypertrophie  qui  a  pour  effet  l'agrandissement  de  quel- 
I  ques  glandes  et  de  leur  tissu  interstitiel  ;  d'après  Frerichs,  cet  aspect 
(Serait  encore  produit  par  des  amas  arrondis  de  graisse  dans  le  tissu 
(Sous  muqueux  ou  bien  par  un  développement  de  follicules  serrés  les  uns 
(Contre  les  autres  et  oblitérés,  et  enfin,  d'après  Budd,  par  une  distension  des 
I glandes  de  l'estomac  due  à  la  rétention  du  produit  de  sécrétion.  Les  mo- 
idifications  en  question  se  rencontrent  le  plus  fréquemment,  et  ordinai- 
rement dans  l'état  le  plus  avancé,   aux  environs  du  pylore  (1).  —  La 

(1)  Cet  état  mamelonné  de  la  muqueuse  stomacale^  qui  est  dû  soit  à  des  villosités, 
soit  à  l'hypertrophie,  à  la  distension  à  ou  d'autres  altérations  des  glandes  en  tube,  arrive 
'  quelquefois  jusqu'à  constituer  de  petits  polypes  muqueux.  C'est  une  affeclion  qui  n'est 
(pas  très-rare,  puisque  j'ai  pu  en  observer  quatre  cas  dans  l'espace  d'une  année  dans 
le  service  de  M.  Charcot  à  la  Salpêtrière.  {Société  de  biologie,  1863,  p.  145,  et  So' 
ciélé  anatomique,  même  année.  M.  Liouville  en  a  communiqué  aussi  plusieurs  exem- 
ples, l'année  suivante,  à  la  même  Société.)  Ces  polypes,  plus  ou  moins  volumineux. 
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surface  interne  de  l'organe  est  recouverte,  en  outre,  d'un  mucus  gris  î  ;j 

blanchâtre,  visqueux,  adhérant  fortement  à  la  paroi.  1  j 

Il  n'arrive  pas  toujours  que  l'augmentation  de  volume  et  de  densité  j  ^ 

soit  bornée  à  la  muqueuse  ;  dans  certains  cas,  le  tissu  sous-muqueux  et  [  i 

la  membrane  musculaire  sont  convertis  en  une  masse  lardacée,  épaisse  de  \ 
plusieurs  lignes  et  parfois  d'un  pouce.  Cette  augmentation  de  volume  des 

parois  de  l'estomac  repose  également  sur  une  simple  hypertrophie,  dans  \  i 

laquelle  il  se  fait  et  une  formation  nouvelle  de  fibres-cellules  musculaires  !  ] 

et  une  augmentation  du  tissu  conjonctif  sous-muqueux  et  intermus-  i  i 

culaire.  Sur  la  surface  de  section  la  membrane  musculaire  augmentée  i 

de  volume  représente  une  masse  d'un  gris  pâle  rosé,  molle,  charnue,  t  , 

parcourue  parallèlement  de  dehors  en  dedans  de  lamelles  de  tissu  con-  .  ! 

jonclif  blanchâtre,  ce  qui  lui  communique  un  aspect  cloisonné.   Quel-  [  i 

quefois  toute  la  région  pylorique  de  l'estomac  et  principalement  le  pylore  :  i 

lui-même  se  trouvent  modifiés  de  la  manière  indiquée,  dans  d'autres  1 

cas  l'augmentation  de  volume  des  parois  est  plus  circonscrite  et  ne  forme  J  1 

que  quelques  nodosités  proéminentes  (Fôrster).  L'épaississement  de  la  /  ! 

paroi  provenant  d'une  simple  hypertrophie  peut  avoir  pour  conséquence  ;  i 

plus  ou  moins  nombreux,  siègent  surtout  à  la  région  pylorique.    Ils  sont  constitués,  <  .) 

soit  par  des  villosités  réunies  de  façon  à  produire  un  polype  fibreux,  soit  par  des  vil-  :   ■ 

iosités  à  leur  surface  et  des  glandes  dilatées  dans  leurs  couches  plus   profondes,  soit  ;  i 

seulement  par  des    glandes  dilatées,   hypertrophiées  et  tran&formées  en  petits  kysles  ( 

clos.  Il  est  probable   que  les  villosités  de  nouvelle  formation  qui  entourent  le  goulot  ;  i 

des  glandes  en  tube,  empêchent  le  produit  de  sécrétion  glandulaire    d'èlre  déversé  à  j 

la  surface  de  la  muqueuse  et  contribuent  ainsi  pour  une  grande  part  à  la  distension  I 

kystique  des  glandes.  Mais,  comme  dans  certains  de  ces  polypes  glandulaires,  on  ne  ;   i 

trouve  pas  de  villosités  à  leur  surface,  on  doit  penser  qu'il  y  a  eu  hypertrophie  active  ',    i 

des   glandes  par  production  de  culs-de-sac  nouveaux,  et  quelquefois  distension  kya-  ]  ^ 

tique  d'une  glande  par  l'épaississement  du  liquide  qu'elle  sécrète,  absolument  comme  j 

cela  a  lieu  pour  les   œufs  de   Naboth  du  col  utérin.  Quoi  qu'il  en  soil,   les  glandes  I 

existant  dans  ces  polypes  présentent  quelquefois,  du  côté  de  la  muqueuse,  une  ouver-  '   i 

tare  allongée  et  fermée  comme  une  boutonnière;  ou  bien,  on  ne   voit  pas  du   tout  i    ; 

leur  ouverture  si  tant  est  qu'elle  existe,  et  tout  le  polype  est  formé    de  vésicules  ;   I 

closes   qui  résultent  de  la   dilatation  des   tubes  glandulaires.  Wilson  Fox   (  Medico-  ■  i 

chirurg,    Transac,  1858,  p.  360)  a  montré  que  cette  dilatation  porte   soit  sur  le  i 

cul-de-sac  du  tube,  soit  sur  le  reste  de  son  étendue,  de  sorte  qu'un  seul  tube  glan-  ,   j 

dulaire  de  l'estomac  peut  présenter  [dusieurs  de  ces  dilatations   en  chapelet,  qui  ne  '   > 

tardent   pas  à   s'isoler  les  unes  des  autres,  pour  former  autant  de  petits  kystes.  Le  j 

liquide  rauqueux  qu'ils  contiennent  est  composé  de  cellules,  soit  pavimenteuses,  soil  j 

sphériques,  soit  de  grandes  cellules  cylindriques  ;  dans  ce  dernier  cas,  elles  ne  forment  j 

qu'une  seule  couche  et  sont  perpendiculaires  à  la  surface  du  kyste  muqueux.  ' 

(V.  0.)  j 
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un  remarquable  rétrécissement  du  pylore  et  ce  rétrécissement  peut,  à 
son  tour,  entraîner  une  énorme  dilatation  de  l'estomac  au  devant  de  la 
coarctation. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

«sjDans  le  catarrhe  chronique  de  l'estomac,  les  malades  accusent  ordi- 
nairement une  sensation  désagréable  de  p?'ession  et  de  tension  à  l'épi- 
H  ^aslre,  sensation  qui  s'exaspère  après  le  repas,  mais  ne  donne  que  rare- 
0  ment  lieu  à  de  vives  douleurs.  Aussitôt  que  ces  dernières  se  manifestent 
t  îprès  le  repas  et  que  l'épigaslre  devient  sensible  à  la  pression,  on  doit 
<  soupçonner  une  complication  du  catarrhe  par  quelque  autre  lésion  grave. 
— A  la  sensation  de  tension  à  l'épigastre  correspond  la  voussure  de  cette 
région  qui  s'observe,  pour  ainsi  dire,  toujours  et  qui  est  due  aux  gaz 
et  aux  ingesta  qui  séjournent  trop  longtemps  dans  l'estomac.   Les  gaz 
contenus  dans  cet  organe  se  produisent  également  dans  le  catarrhe  chro- 
nique sous  l'influence  de  la  décomposition  qui  s'empare  des  aliments , 
lorsque  le  suc  gastrique,  devenu  alcalin,  n'est  plus  en  état  de  fonction- 
ner régulièrement  et  que  le  mucus,  contenu  dans  l'estomac,  agit  à  la 
manière  d'un  ferment  sur  les  matières  que  cet  organe  renferme.  Mais  ce 
qui  peut  encore  contribuer  dans  cette  maladie  à  faire  naître  des  décom- 
positions anormales,  c'est  cette  circonstance  que  la  membrane  muscu- 
laire, tout  en  ayant  augmenté  d'épaisseur,  est  paralysée  dans  ses  fonctions 
par  une  infiltration  séreuse.   Quand  les  mouvements  de  l'estomac  sont 
ralentis,  les  aliments,  rien  que  par  leur  long  séjour,  peuvent  entrer  en 
décomposition.  De  temps  à  autre,   les  gaz  qui  ont  la  même  composition 
que  ceux  qui  se  développent  dans  le  catarrhe  aigu,  sont  expulsés  par  des 
renvois.  Ces  renvois,  qui  constituent  un  des  symptômes  les  plus  constants 
du  catarrhe  chronique  de  l'estomac,  font  souvent  pénétrer  dans  la  bouche, 
indépendamment  des  gaz,  de  faibles  quantités  de  matières  alimentaire? 
qui  se  distinguent  par  une  saveur  acide  ou  rance  et  que  les  individus 
rejettent  ou  avalent  de  nouveau.  La  formation  des  acides  lactique  et  buty- 
rique, due  à  une  transformation  anormale  des  matières  amylacées  arrive 
souvent  dans  le  catarrhe  chronique  de  l'estomac  à  un  degré  excessif,  et 
les  liquides  acides  et  acres  que  les  renvois  font  remonter  dans  l'œsophage 
et  le  pharynx  y  provoquent  dans  ces  cas  une  sensation  de  brûlure,  le 
pyrosis. 

Aux  syniplômes  que  nous- venons  de  mentionner  se  joignent,  quel- 
quefois, des  vomissements  ;  mais,  loin  d'être  un  phénomène  constant,  le 
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vomissement  est  relativement  rare  dans  cette  affection.  Suivant  les  ob- 
servations de  Frerichs,  à  qui  nous  sommes  redevables  du  reste  de  la 
plupart  des  noiions  que  nous  possédons  sur  les  anomalies  delà  digestion, 
les  hydrates  de  carbone,  dans  le  catarrhe  chronique  de  l'estomac,  se 
transforment  parfois  en  une  matière  visqueuse,  filante,  qui  se  rapproche 
de  la  gomme  et  qui,  dans  la  fermentation  lactique,  peut  assez  fréquem- 
ment se  former  même  en  dehors  de  l'organisme.  Les  masses  rejetées  ne 
consistent  parfois  qu'en  quantités  énormes  de  cette  substance  exempte 
d'azote  et  n'arrivent  au  jour  qu'après  de  pénibles  efforts  de  vomissement. 
—  Dans  d'autres  cas,  du  mucus  véritable  est  rejeté  en  même  temps  qu'un 
liquide  d'une  saveur  fade,  et  c'est  sous  cette  forme  que  le  vomissement 
se  montre  surtout  dans  le  catarrhe  chronique  des  buveurs  et  représente 
alors  le  fameux  vomilus  matutinus potatorum.  Frerichs,  qui  a  également 
examiné  ces  matières,  a  trouvé  qu'elles  offrent  presque  toujours  une 
réaction  alcaline,  qu'elles  sont  d'un  poids  spécifique  très-bas,  qu'elles 
renferment  toujours  des  composés  de  sulfo- cyanures  et  que  l'alcool 
ajouté  en  excès  y  fait  naître  un  précipité  d'une  substance  blanche  et 
floconneuse  qui  transforme  rapidement  en  sucre  la  colle  d'amidon.  La 
manière  dont  ce  liquide  se  comporte  sous  l'influence  des  réactifs  prouve 
que  son  origine  n'est  pas  dans  l'estomac,  mais  bien  dans  les  glandes  sali- 
vaires.  Nous  avons  mentionné  au  chapitre  X  de  la  première  section  de 
celte  classe  de  maladies  que  les  irritations  et  les  maladies  de  l'estomac 
déterminent  une  augmentation  de  la  sécrétion  salivaire;  on  conçoit  donc 
que  dans  le  catarrhe  chronique  de  l'estomac  des  buveurs,  la  salive  avalée 
pendant  la  nuit  soit  rejetée  le  matin  par  des  vomissements.  —  On  ob- 
serve très-rarement  dans  le  catarrhe  chronique  simple,  non  compliqué, 
un  rejet  d'aliments  plus  ou  moins  modifiés.  Quand  cela  arrive,  ces  ali- 
ments sont  généralement  mêlés  de  beaucoup  de  mucosités,  le  mélange 
avec  de  l'acide  butyrique  leur  communique  une  odeur  et  une  saveur 
désagréables,  acres,  et  souvent  ils  renferment  des  produits  microscopi- 
ques d'une  nature  particulière,  la  sarcina  ventriculi.  On  ne  peut  douter 
que  la  sarcine  qui,  lorsqu'elle  se  rencontre  dans  l'estomac,  s'y  trouve 
chaque  fois  en  énorme  quantité,  ne  soit  une  algue.  Elle  représente  une 
cellule  d'un  diamètre  de  0"^°\008  à  0'°'",010  à  surfaces  carrées  et  di- 
visées en  quatre  petites  facettes  régulières,  souvent  un  certain  nombre 
de  ces  cellules  est  réuni  de  manière  à  former  des  carrés  plus  ou  moins 
grands.  On  ne  peut  guère  accuser  la  présence  de  ce  parasite  végétal  de 
déterminer,  à  la  manière  des  cryptogames  de  la  fermentation,  la  décom- 
position du  contenu  de  l'estomac,  attendu  que  dans  l'estomac  sain,  où 
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Tonne  le  rencontre,  à  la  vérité,  que  rarement,  il  ne  provoque  nullement 
les  symptômes  d'une  décomposition  anormale. 

La  sensation  de  la  faim  est  presque  éteinte  chez  un  grand  nombre 
de  ces  malades,  même  quand  ils  sont  déjà  amaigris  et  que  les  pertes 
subies  par  l'organisme  ont  besoin  d'être  réparées;  souvent  on  ne  réussit 
qu'à  force  de  persuasion  à  leur  faire  prendre  quelque  nourriture  ;  — 
dans  d'autres  cas  l'appétit  ne  manque  pas,  mais  la  sensation  de  la  satiété 
se  produit  aussitôt  que  les  premières  portions  d'aliments  ont  été  prises. 

Enfin,  dans  certains  cas,  surtout  lors  d'une  formation  d'acides  plus 

considérable,  la  sensation  de  la  faim  peut  se  produire  tumultueusement, 
s'accompsgner  d'une  douleur  vague  à  l'estomac,  de  défaillance,  donner 
lieu  à  ia  «  fringale  »  ou  boulimie.  —  La  soif,  en  l'absence  de  la  fièvre, 
n'est  pas  augmentée;  souvent  même  elle  est  diminuée  ainsi  que  l'appétit. 
Le  catarrhe  chronique  de  l'estomac  se  propageant  presque  toujours 
à  U  cavité  buccale,  on  rencontre  en  même  temps  les  symptômes  du 
citarrhe  chronique  de  la  bouche  :  la  langue  est  couverte  d'un  enduit 
épais,  elle  laisse  apercevoir  sur  les  côtés  l'empreinte  des  dents,  le  goût 
est  fade  et  pâteux,  l'odeur  exhalée  par  la  bouche  est  toujours  plus  ou 
moins  fétide.  Il  est  rare  que  la  langue  soit  nette  et  que  les  autres  sym- 
ptômes du  catarrhe  buccal  fassent  défaut. 

Dans  la  plupart  des  cas,  le  catarrhe  chronique  de  l'estomac  se  pro- 
page également  à  l'intestin  et  Ton  voit  se  produire  alors,  à  côté  des 
piénomènes  décrits  jusqu'à  présent,  les  symptômes  du  catarrhe  chro~ 

I  nique  de  l'intestin.  Il  est,  du  reste,  bop  de  se  rappeler  que  le  catarrhe 

I  de  l'intestin  ne  provoque  pas  nécessairement  la  diarrhée,  parce  que  tout 
catarrhe  ne  donne  pas  lieu  à  une  sécrétion  liquide  ni  à  une  production 
abondante  de  mucus.  Au  contraire,  on  trouve  ordinairement  une  cons- 

I  tipation  plus  ou  moins  opiniâtre,  à  raison  du  ralentissement  extrême  des 
mouvements  de  l'intestin,  nous  avons  observé  le  même  phénomène  pour 
l'estomac  dans  le  catarrhe  chronique  de  cet  organe.  La  décomposition 
des  matières,  qui  par  ce  fait  séjournent  longtemps  dans  l'intestin, 
continue,  il  se  déclare  un  état  de  flatulence,  de  tension  de  l'abdomen, 
et  les  malades  qui  se  sentent  soulagés  par  l'émission  des  gaz  croient 
généralement  que  leur  mal  ne  consiste  que  dans  iin  «  déplacement  des 

\  vents  ». 

Dans  bien  des  cas  le  catarrhe  s'étend  encore  du  duodénum  au  canal 
cholédoque  ;  alors  se  déclarent  la  rétention  et  la  résorption  de  la  bile. 
— Nous  verrons  plus  tard  que  la  jaunisse  provenant  d'un  catarrhe  gastro- 
duodénal  est  la  forme  la  plus  commune  de  l'ictère. 

NIEMEYER.    —  T.   I,  36 
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Quant  a  Yclat  général  de  ces  malades,  d'ordinaire  on  ne  remarque;  i 
pas,  dans  le  catarrhe  chronique  de  l'estomac,  la  céphalalgie  violente,  i  i 
l'abattement  douloureux  des  membres,  ni  d'autres  symptômes  généraux!  i 
qui  ordinairement  accompagnent  le  catarrhe  aigu  ;  par  contre  le  catarrhe!  ( 
chronique  de  l'estomac  et  de  l'intestin  s'accompagne  pour  ainsi  dire  ] 
constamment  d'altérations  psychiques  offrant  h  caractère  de  la  dé- 
pression. Si  l'on  veut  décorer  ces  altérations  du  nom  d'hypochondrie, 
parce  que  l'excitation  anormale  du  cerveau  repose  sur  un  état  anormal! 
des  organes  abdominaux ,  il  n'y  a  là  aucune  objection  à  faire;  seule- 
ment les  phénomènes  moraux  qui  accompagnent  le  catarrhe  gastro-in-h 
testinal  ne  se  distinguent  nullement  des  autres  formes  de  la  mélancolie,  ï  i 
par  une  préoccupation  exclusive  ayant  pour  objet  l'état  delà  samé.  Dansis^ 
le  catarrhe  gastro-intestinal  chronique  j'ai  plus  d'une  fois  trouvé  chez  {  3 
les  malades  un  découragement  général,  une  dépréciation  d'eux-mêmes!  5 
et  de  leur  valeur  intellectuelle,  un  vrai  désespoir  au  sujet  de  leur  pasi-  i 
tion  dans  le  monde ,  etc. ,  toutes  choses  qui  disparaissaient  aussitôt  qi>e }  'i 
le  catarrhe  était  levé.  Il  y  a  quelques  années  je  traitai  un  homme  très--  ?l 
riche,  atteint  de  catarrhe  chronique  gastro-intestinal,  qui  pendant  la  1 
durée  de  la  maladie  se  croyait  menacé  de  faire  banqueroute  et  laissaj^ 
inachevé  un  hôtel  qu'il  avait  commencé  de  faire  bâtir,  parce  qu'il  ne  se|  •■■. 
croyait  plus  assez  de  fortune  pour  mener  à  fin  la  construction.  Après!  | 
un  séjour  d'un  mois  à  Karlsbad  cet  homme  revint  avec  toute  la  con-  ;  < 
science  de  sa  force  et  de  sa  richesse,  termina  avec  une  grande  m\-|j 
gnificence  la  construction  commencée  et  se  porte  à  merveille  depuièi  a 
cette  époque.  ;  ! 

Par  le  trouble  de  la  chymification  et  par  l'obstacle  que  la  couche^  .l 
épaisse  de  mucosités,  qui  couvre  la  muqueuse,  oppose  à  la  résorption, loi 
la  nutrition  est  en  souffrance,  la  gr^iisse  disparaît,  les  muscles  devien->.i 
nent  flasques,  la  peau  rude  ;  souvent  aussi  des  affections  scorbutiquegj  ji 
des  gencives ,  des  boursouflements  ,  des  hémorrhagies  gingivales  sel*  ?. 
déclarent,  quelquefois  il  m'est  même  arrivé  d'observer  des  suffusionsj  | 
sanguines  très-étendues  sous  la  peau  des  extrémités. 

Un  fait  singulier  et  difficile  à  comprendre,  c'est  la  modification pré4  ^ 
sentée  par  V urine  à^ns  la  maladie  en  question.  Quoiqu'on  puisse  ad-|' 
mettre  à  priori  qu'une  assimilation  troublée  doit  nécessairement  pro-|  J 
voquer  une  modification  dans  la  nature  des  éliminations,  nous  ne  saurions!  '' 
toutefois  en  aucune  manière  nous  expliquer  la  richesse  en  pigment,  les' 
dépôts  d'urates  et  la  présence  si  commune  de  l'oxalate  de  chaux  dans,  j 
l'urine  des  malades  atteints  d'un  catarrhe  chronique  de  l'estomac.  '[  '■ 
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En  ce  qui  concerne  la  marche  et  les  terminaisons  du  catarrhe  chro- 
nique de  l'eslomac ,  les  symptômes  décrits  peuvent  durer  avec  une  vio- 
lence plus  ou  moins  forte  et  avec  de  fréquentes  oscillations  dans  leur 
intensité,  pendant  des  semaines,  des  mois  et  des  années.  —  Dans  les 
cas  où  l'on  réussit  à  écarter  les  causes,  la  maladie  convenablement  trai- 
tée, se  termine  souvent  par  la  guérison  ;  dans  d'autres  cas,  qui  ne  sont 
pas  précisément  très-fréquents,  surviennent  des  lésions  plus,  profondes  de 
l'estomac,  surtout  Vulcère  chronique^  et,  si  la  maladie  est  due  à  des 
-causes  mécaniques,  des  gaslrorrhagies.  ■ —  Si  nous  faisons  abstraction  des 
maladies  consécutives,  la  terminaison  par  la  mort  est  rare  ;  cependant 
il  existe  des  cas  dans  lesquels  les  individus  finissent  par  tomber  dans  le 
marasme  et  par  périr  au  milieu  des  symptômes  de  l'hydropisie.  Plus  sou- 
vent ils  succombent  à  des  maladies  qui  compliquent  le  catarrhe  de  l'es- 
tomac ou  à  des  affections  qui  le  provoquent. 

L'hypertrophie  des  membranes  de  l'estomac ,  tant  que  la  lumière  dut 
pjlore  ne  s'en  trouve  pas  rétrécie ,  ne  saurait  être  reconnue  pendant  la 
vie.  Nous  en  dirons  autant  de  l'hypertrophie  villeuse  de  la  muqueuse 
stomacale,  dont  nous  avons  parlé  au  §  2. 

Un  rétrécissement  du  pylore,  du  à  l'hypertrophie  des  membranes, 
gêne  le  départ  du  contenu  de  l'estomac,  en  sorte  que  cette  complication 
\ient  ajouter  une  nouvelle  condition  à  celles  qui  déjà  existent  par  le 
fait  du  catarrhe  et  qui  favorisent  la  décomposition  des  matières  renfer- 
mées dans  l'organe.  De  cette  manière  on  peut  s'expliquer  comment  dans 
le  rétrécissement  du  pylore  les  symptômes  que  nous  avons  déduits  d'une 
décomposition  anormale  du  contenu  de  l'estomac,  par  exemple,  les 
renvois  de  gaz  et  de  liquides  nauséabonds,  la  pyrosis,  etc.,  deviendront 
encore  plus  prononcés  et  plus  pénibles  que  dans  le  simple  catarrhe 
chronique.  — En  outre,  le  vomissement,  qui  dans  cette  dernière  maladie 
manque  souvent,  et  même  dans  la  plupart  des  cas,  ou  qui,  du  moins, 
ne  s'y  présente  que  de  temps  à  autre,  forme  un  des  symptômes  les  plus 
constants  de  la  pylorosténose,  au  point  que  cet  accident  se  montre 
généralement  avec  une  grande  régularité  deux  ou  trois  heures  après  les 
repas.  Ce  symptôme  se  modifie  quelquefois,  lorsque  l'estomac  éprouve 
une  dilatation  considérable  et  parvient  ainsi  à  loger  une  grande  quantité 
de  matières;  aussi  n'est-il  pas  rare  que  les  vomissements  ne  se  fassent 
qu'au  bout  de  deux  ou  de  trois  jours  et  qu'alors  les  déjections  deviennent 
très-abondantes.  Dans  ces  conditions  encore  les  phénomènes  peuvent  se 
passer  avec  une  certaine  régularité.  —  Les  matières  vomies  consistent 
presque  toujours  en  aliments  plus  ou  moins  digérés,  enveloppés  de  rau- 
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cosités  d'une  saveur  et  d'une  odeur  acides  et  rances  très -repoussantes -l 
on  y  trouve  de  grandes  quantités  d'acides  lactique  et  butyrique  et  très-l 
souvent  des  sarcines.  —  Si  un  individu  présente  une  formation  d'acides 
considérable  et  persistante,  des  vomissements  fréquents  et   réguliers  li 
l'existence  d'un  rétrécissement  du  pylore  devient  très-probable  ;  le  dia-l 
gnostic  acquiert  un  plus  haut  degré  de  certitude,  s'il  est  possible  de 
constater  une  dilatation  consécutive  de  l'estomac,  dilatation  qui  peut 
devenir  assez  considérable  pour  que  l'organe  occupe  la  plus  grande  partiel 
de  la  cavité  abdominale.  Cette  certitude  parfois  est  acquise  déjà  par  la 
simple  inspection  du  ventre,  l'estomac  distendu  étant  marqué  par  unci 
proéminence  qui  descend  jusqu'à  l'ombilic,   ou  même  plus  bas,   et  qui! 
présente  une  convexité  inférieure.  Bamberger  fait  remarquer  que  quand j 
l'estomac  est  situé  très-bas  on  peut  quelquefois  distinguer  non-sedement 
la  grande,  mais  encore  une  plus  ou  moins  grande  partie  de  la  petite 
courbure,  cette  dernière  formerait  alors,  au-dessous  du  creux  de  l'esto-îh 
mac  rentré  et  devenu  plus  profond,  une  éminence  plus  ou  moins  sail-J< 
lante  passant  des  cartilages  costaux  d'un  côté  à  ceux  de  l'autre,  e\| , 
toujours  un  peu  concave  vers  le  haut  ;  quelquefois  les  mouvements  on-ji 
dulatoires  et  irréguliers  des  parois  de  l'estomac  s'aperçoivent  à  travers'  i 
les  téguments.  A  la  palpation  on  est  frappé  du  peu  de  résistance  de  laj  .j 
partie  saillante,  comparée  très-judicieusement  par  Bamberger  à  la  ré-l 
sistance  d'un  coussin  à  air.  Le  gonflement  de  l'épigastre  disparaît  ou  dimi-  !  i 
nue  considérablement  aussitôt  que  les  malades  ont  rejeté  de  fortes  qui*!-  j  i 
tités  de  matières.  Dans  un  cas  qui  a  été  traité  à  la  clinique  de  GreifswaldVl 
il  suffisait  de  donner  au  patient  une  forle  quantité  de  poudre  aérophorej  I 
sans  mélange  d'eau  pour  soulever  et  faire  bomber  immédiatement  toute;  i| 
la  région  épigastrique  jusqu'au-dessous  de  l'ombilic  et  dessiner  d'unei  , 
manière  bien  distincte  les  contours  de  l'estomac.  Lorsqu'ensuite  une!  i 
partie  de  l'acide  carbonique  était  expulsée  par  des  rapports,  la  tumeurj  i 
ne  tardait  pas  à  s'affaisser.  Si  l'estomac  est  entièrement  rempli  d'ali-j  ■ 
ments,  le  son  de  \di  percussion  devient  mat  dans  une  grande  étendue  ;  si;  i 
au  contraire,  comme  cela  arrivé  ordinairement,  l'organe  renferme  en    i 
même  temps  de  fortes  quantités  de  gaz,  le  son  de  la  partie  proéminenlei  i 
est  extraordinairement  clair  et  souvent  remarquablement  tympanitique.    k 
Aussitôt  que  le  malade  change  de  position,  la  limite  entre  le  son  clair    J 
et  le  son  mat  change  également  de  place.  '  ; 

Les  symptômes  mentionnés  permettent  de  conclure,  il  est  vrai,  avec  une  i 
grande  certitude  qu'il  existe  un  rétrécissement  du  pylore,  mais  nous  ne  J 
pouvons  considérer  ce  rétrécissement  comme  dû  à  la  simple  hypertrophie    \ 
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ides  parois  de  l'estomac  que  lorsque  nous  sommes  en  droit  d'exclure  les 

autres  formes  beaucoup  plus  fréquentes  de  la  pylorosténose,  surtout  la 

forme  cancéreuse  et  la  coarctation  cicatricielle,  qui  très-souvent  persiste 

après  la  guérison  de  l'ulcère  chronique. 

Le  pronostic  du  catarrhe  chronique  de  l'estomac  ressort  de  tout  ce 

1  qui  a  été  dit  relativement  à  la  marche  de  celte  maladie.  Aux  maladies 
consécutives  qui  souvent  en  amènent  l'issue  fatale,  il  faut  encore  ajouter 

lie  rétrécissement  du  pylore,  parce  que  toujours,  tôt  ou  tard,  les  malades, 
atteints  de  cette  dernière  complication,  doivent  tlnir  par  succomber  en 
présentant  les  symptômes  du  marasme  et  de  l'hydropisie. 

§  4.  —  Traitement. 

Le  catarrhe  chronique  de  l'estomac  est  peut-être  de  toutes  les  mala- 
dies chroniques  d'une  certaine  importance  celle  dont  le  traitement  offre 

I  les  meilleurs  résultats  s'il  repose  sur  des  bases  rationnelles. 

Comme,  d'après  ce  qui  a  été  dit  au  §  1,  les  mêmes  causes,  selon  la 

1  durée  de  leur  influence,  occasionnent  le  catarrhe  aigu  ou  le  catarrhe 
chronique,    nous   pouvons,    pour   l'indication  causale,    renvoyer  au 

.-  chapitre  précédent  auquel  nous  n'aurons  que  peu  de  chose  à  ajouter. 

I  Très-rarement  on  satisfait  à  l'indication  causale  par  l'administration 
d'un  vomitifs  attendu  que  presque  jamais  il  ne  se  trouve  dans  l'estomac 

I  des  substances  nuisibles,  qu'il  soit  permis  de  considérer  comme  causes 
tendant  à  entretenir  la  maladie.  Encore  en  voulant  suivre  ce  principe,  il 
n'est  pas  rare  que  l'on  rencontre  de  l'opposition.  Il  est  difficile  de  con- 
vaincre les  malades  que  la  pression  qu'ils  ressentent  n'est  pas  produite 
par  des  substances  qui  pèsent  sur  leur  estomac  et  qu'un  vomitif,  loin 
de  les  soulager,  ne  peut  qu'aggraver  leur  mal.  —  L'indication  causale 
réclame  très-impérieusement  l'abstinence  des  spiriiueuœ,  lorsque  leur 
abus  prolongé  a  provoqué  et  entretient  la  maladie.  Rarement  on  réus- 
sira à  se  faire  obéir,  mais  on  n'en  renouvellera  pas  moins  la  défense 
sans  jamais  se  lasser.  Les  apôtres  des  sociétés  de  tempérance  qui  dé- 
montrent entre  autres  sur  l'estomac  des  buveurs  les  conséquences 
effrayantes  de  l'abus  de  l'eau-de-vie,  prêchent  le  plus  souvent  dans  le 
désert;  cependant  ils  ont  obtenu  quelques  résultats  incontestables  qui 
ne  peuvent  qu'encourager  le  médecin  à  rester  conséquent  avec  lui- 
même  dans  ses  remontrances.  —  Dans  les  catarrhes  chroniques  dus  à 
des  refroidissements  répétés  ou  à  l'influence  d'un  climat  froid  et  hu- 
mide, l'indication  causale  demande  l'excitation  de  l'activité  de  la  peau 
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par  des  vêtements  chauds,  par  l'usage  des  bains  chauds  et  d'autres  me-  j 
sures  semblables.  Des  cas  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares,  et  déjà  ï  i 
à  Greifswald  j'ai  vu  atteintes  d'un  catarrhe  de  l'estomac  des  per-  1  ;i 
sonnes  qui  y  étaient  venues  du  Midi  sans  se  préserver  par  des  vêtements  <  i 
plus  chauds  des  influences  du  climat  froid  et  humide  ;  ces  individus  I  j 
allaient  mieux  en  été,  retombaient  malades  en  hiver  et  ne  parvenaient  à  :  i 
guérir  qu'après  avoir  satisfait  à  l'indication  causale  par  des  mesures  i 
appropriées.  —  Dans  les  catarrhes  chroniques  dus  à  des  stases  vei-  [  \ 
neuses,  il  est  ordinairement  impossible  de  répondre  à  l'indication  I  ^ 
causale.  .  j 

Pour  satisfaire  à  Vindîcation  morbide,  il  faut  s'attacher  dans  le  ca-  !  ,\ 
tarrhe  chronique,  comme  dans  le  catarrhe  aigu,  avec  le  plus  grand  soin  j  »{ 
aux  prescriptions  hygiéniques.  Il  n'est  pas  possible  de  soumettre  ces  '  i 
malades  à  la  diète  pendant  la  longue  durée  de  leur  maladie,  mais  il  faut  i.  i 
faire  un  choix  Irès-minutieux  des  aliments  et  insister  avec  une  grande  | 
sévérité  sur  l'usage  exclusif  de  ces  aliments.  Plus  les  prescriptions  sont  ':  i 
nettes  et  précises,  mieux  elles  sont  observées,  et  si  l'on  va  jusqu'à  donner  i 
le  nom  d'une  cure  au  régime  ordonné,  le  malade  a  soin  de  s'y  conformer  i 
toujours  avec  une  soucieuse  ponctualité.  Comme  c'est  principalement  i  \ 
par  la  viande  et  d'autres  substances  animales  que  l'activité  de  l'estomac  \ 
est  mise  en  jeu,  on  pourrait  supposer  qu'il  convient  d'astreindre  les  ! 
malades  atteints  d'un  catarrhe  chronique  de  l'estomac  et  dont  le  suc.  ( 
gastrique  a  perdu  de  sa  force  digestive,  à  un  régime  exclusivement  vé-  \ 
gétal  :  or  l'expérience  nous  apprend  le  contraire.  La  propriété  du  suc  | 
gastrique  de  transformer  les  substances  protéiques  en  peptones  .  i 
(Lehmann)  ou  en  albuminoses  (Mialhe)  est  diminuée  à  la  vérité  dans  \e  \  \ 
fiatarrhe  chronique  de  l'estomac,  mais  non  complètement  éteinte  5  si  j  j 
ces  substances  sont  prises  avec  un  choix  rationnel  et  sous  une  forme  i  1 
convenable,  le  malade  s'en  trouve  bien  mieux  que  si  l'on  voulait  lui  j  i 
faire  prendre  beaucoup  d'hydrates  de  carbone  qui  développent  dans  Tes-  t  j 
tomac  de  grandes  quantités  d'acides  lactique  et  butyrique.  Il  ressort  de-  f  I 
tout  ce  qui  a  été  dit  plus  haut  que  l'on  doit  défendre  l'usage  de  la  l  j 
viande  grasse,  des  sauces,  etc. ,  que  l'on  doit  recommander  de  bien  mâcher  (  | 
les  aliments  et  de  n'en  jamais  prendre  que  de  petites  portions  à  la  fois,  s  i 
Quelques  malades  se  trouvent  très-bien  de  l'usage  exclusif  du  bouillon  1  I 
concentré,  non  écume,  d'autres  du  rôti  froid  pris  avec  de  petites  quan-  1 
tités  de  pain  blanc.  Cette  dernière  prescription  s'adresse  surtout  aux  t 
malades  dont  l'estomac  sécrète  une  très-grande  quantité  d'acide,  et  s  ] 
dans  ces  cas,  souvent  d'une  extrême  opiniâtreté,  on  peut  recommander  à  f  ( 
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la  place  du  rôti  froid  la  viande  salée  ou  fumée.  Si  l'on  cite  comme  un 
fait  curieux  que  certains  malades  supportent  mieux  la  viande  dans 
cet  état  où  elle  semble  difficile  à  digérer,  on  perd  de  vue  que  la 
viande  salée  ou  fumée,  quoique  plus  difficile  à  digérer,  offre  sur  la 
viande  fraîche  l'avantage  d'entrer  moins  facilement  en  décomposition.  — 
Un  malade  que  je  traite  actuellement  est  atteint  d'un  catarrhe  chro- 
nique de  l'estomac  avec  grande  disposition  à  produire  des  acides,  il 
connaît  exactement  le  moment  où  il  doit  éviter,  comme  favorables  à 
cette  production,  toute  espèce  d'aliments  autres  que  le  jambon  maigre 
fumé,  et  un  peu  de  biscuit  de  mer  blanc,  avec  une  faible  quantité  de 
vin  de  Hongrie.  —  L'usage  exclusif  du  lait,  autrement  J^dit  la  cure  de 
lait,  réussit  à  merveille  chez  certains  malades,  d'autres  ne  supportent 
pas  ce  régime,  et  il  est  souvent  absolument  impossible  d'annoncer  à 
priori  si  ce  régime  convient  ou  non.  Quelques  malades  supportent  mieux 
le  babeurre,  que  le  lait  frais.  J'ai  vu  dans  la  clinique  de  Krukenberg 
•les  brillants  résultats  de  la  prescription  faite  aux  malades  de  se  nourrir 
et  de  se  désaltérer  par  l'usage  exclusif  du  babeurre.  Peut-être  le  lait 
frais  convient-il  moins  parce  qu'il  se  réduit  dans  l'estomac  en  gros 
caillots  consistants,  tandis  que  le  babeurre  contient  la  caséine  déjà 
coagulée  mais  dans  un  état  de  division. 

Dans  le  traitement  du  catarrhe  chronique  de  l'estomac,  on  n'obtient 
pas  aussi  souvent  que  dans  celui  du  catarrhe  aigu  des  résultats  com- 
plets par  les  seules  prescriptions  hygiéniques;  heureusement  nous  possé- 
dons précisément  contre  cette  maladie  des  substances  médicamenteuses 
très-efficaces.  En  premier  lieu,  nous  citerons  les  carbonates  alcalins. 
Déjà  contre  le  catarrhe  aigu  de  l'estomac,  quand  il  se  prolonge,  nous 
avons  recommandé  le  bicarbonate  de  soude  à  dose  réfractée  et  la  tein- 
ture aqueuse  de  rhubarbe.  Dans  les  cas  un  tant  soit  peu  opiniâtres  de 
catarrhe  chronique,  l'usage  du  soda-water  ou  des  eaux  acidulés  natu- 
relles à  base  de  soude  telles  que  Ems,  Salzbrunn,  Selters,  Bilin,  méri- 
tent une  pleine  confiance  ;  il  en  est  de  même  des  eaux  qui ,  indépen- 
damment du  bicarbonate,  renferment  beaucoup  de  sulfates  alcalins  et 
terreux  ou  de  chlorure  sodique.  Les  plus  brillants  résultats  ont  été  ob- 
tenus à  Karlsbad  et  à  Marienbad.  On  ne  peut  rien  dire  qui  parle  plus 
en  faveur  de  ces  eaux  que  d'annoncer  que  cette  recommandation  part 
d'une  école  dont  personne  ne  peut  affirmer  qu^elle  se  berce  facile- 
ment d'illusions  sur  les  résultats  thérapeutiques  :  en  effet,  ce  sont  les 
coryphées  de  l'école  de  Vienne  et  de  Prague  qui  exaltent  l'usage  des 
leaux  thermales  de  Karlsbad  comme  le  meilleur  moyen  de  combattre  le 
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catarrhe   chronique  et  même   l'ulcère  chronique  de  l'estomac.    Il  faut 
encore  remarquer  que  les  cas  nombreux,   dans  lesquels  un  ictère  opi- 
niâtre a  pu  être    dissipé    à    Karlsbad,    sont   précisément    ceux    dans 
lesquels  un  catarrhe  gastro-duodénal  avait  provoqué  l'iclère.    Rien  ne 
nous  oblige   à  différer  l'emploi  de  ce  moyen  de  guérison  jusqu'au  mo- 
ment où  le  catarrhe  de  l'estomac  et  du  duodénum  a  amené  l'ictère,  ou 
à    admettre  que  la  cure  sera   moins   efficace  en  l'absence  de  cette 
complication.    Si   l'état    de  fortune   des  malades  le  permet,,  on  fera 
bien  de  les  envoyer  prendre  les  eaux  à  Marienbad  ou  à  Karlsbad  ;  dans 
ces  endroits  il  circule  des  anecdotes  si  effrayantes  sur  les  tristes  consé- 
quences des  écarts  de  régime  que  l'on  peut  être  sûr  que  le  régime  exigé 
par  le  catarrhe  chronique  de  Teslomac  y  sera  ponctuellement  observé. 
Même  après  leur  retour  les  malades  consentent   à  se  soumettre  avec 
résignation  pendant  des  mois  entiers  aux  prescriptions  les  plus  sévères  ; 
ils  semblent  craindre  que  la  source  d'eau  minérale  ne  tire  une  vengeance 
tardive  de  la  moindre  infraction  aux  règlements  diététiques.    Si  l'on  • 
est  forcé  de  prescrire  l'emploi  de  ces  eaux  à  domicile,  il  est  assez  indif- 
férent d'employer  Tune  ou  l'autre  des  sources   de  Karlsbad,   attendu 
qu'elles   ne  diffèrent,  pour  ainsi  dire,   que   sous  le  rapport  de   leur 
degré  de  chaleur  et  que  l'on  possède  le  moyen  de  réchaufffer  à  volonté    i 
l'eau  transportée.  A  Karlsbad  même  les  malades  atteints  de  catarrhe    ' 
chronique  de  l'estomac  vont  boire  généralement  aux  sources  les  moins    i 
chaudes ,    surtout  au  Schlossbrunnen    (  source    du    Château  )   et   au 
Theresienbrunnen  (source  de  Thérèse).  S'il  n'existe  pas  en  même  temps   • 
une  constipation  opiniâtre,  on  peut  obtenir  des  résultats  tout  aussi  favora-  i 
blés  avec  le  soda-water,  pourvu  qu'on  fasse  de  son  usage  une  cure ,  c'est-  1 
à-dire  que  l'on  fasse  suivre  au  malade  qui  prend  cette  eau  le  même  ré-  | 
girae  que  celui  qui  est  suivi  à  Karlsbad  ;  ainsi  après  avoir  fait  un  souper  j 
frugal  la  veille,  à  une  heure  peu  avancée  de  la  soirée,  le  patient  boira  i 
son  eau  gazeuse  le  matin  à  jeun,  au  moins  une  heure  avant  le  déjeu-  i 
ner,  afin  que  le  médicament  ne  soit  pas  mêlé  avec  les  ingesta  et  qu'il  i 
agisse  de  toute  sa  force  sur  la  muqueuse  gastrique  et  les  mucosités  qui  | 
la  recouvrent.  —  Les  résultats  de  cette  méthode  sont  des  plus  brillants., 
qu'il  soit  permis  d'espérer  de  l'art  médical. 

En  fait  de  médicaments  jouissant  d'une  grande  vogue  dans  le  traite- 
ment du  catarrhe  chronique  de  l'estomac,  nous  devons,  encore  citer  1^ 
sous-nitrate  de  bismuth  et  le  nitrate  d'argent.  Ces  sels  métalliques] 
surtout  le  dernier,   peuvent   exercer  une  influence  favorable  sur   li 
marche  de  la  maladie  et  en  arrêtant  les  progrès  de  la  décomposition  qi 
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S'opère  dans  l'estomac,  et  en  agissant  comme  astringents  puissants  sur 
la  muqueuse  hypérémiée  et  boursouflée  de  l'organe.  Je  les  fais  prendre 
dans  ma  clinique  à  hautes  doses,  le  sous-nitrate  de  bismuth  à  la  dose 
de  50  centigrammes,  le  nitrate  d'argent  à  celle  de  5  à  10  centigrammes  à  la 
fois,  et  de  la  même  manière  que  les  carbonates  alcalins,  le  matin  à  jeun 
avant  le  déjeuner.  Le  plus  grand  nombre  des  malades  supportent  bien 
ces  doses  :  jamais  il  ne  se  présente  des  douleurs  violentes,  des  nausées 
ou  des  vomissements,  et  dans  des  cas  rares  seulement  de  la  diarrhée- 
qnant  au  résultat,  il  est  très-variable  :  tandis  que  dans  certains  cas  on 
peut  constater  une  prompte  amélioration,  rien  de  semblable  n'a  lieu 
dans  d'autres;  et  cependant  il  m'a  toujours  été  impossible  de  dire  en 
quoi  les  cas  de  maladie  ont  pu  différer  les  uns  des  autres 

Pendant  la  marche  du  catarrhe  chronique  de  l'estomac,  il  se  présente 
parfois  un  moment  où  il  n'est  pas  permis  de  continuer  à  donner  des 
aliments  non-stimulants ,  où  les  aliments  légèrement  épicés  et  salés  sont 
même  mieux  supportés  que  les  autres.  Aussitôt  qu'un  pareil  état  d'atonie 
de  la  muqueuse  gastrique  a  été  reconnu  (et  souvent  on  le  reconnaît  seu- 
.lement  «  ex  juvantibus  et  nocentibus  y>)  il  faut  passer  avec  précaution 
iiaux  prescriptions  ferrugineuses  et  aux  légers  excitants  :  alors  le  Franz- 
■ibrunnen  d'Eger  et  même  les  vraies  sources  ferrugineuses,  telles  que 
Pyrmont,  Dribourg,  Cudowa  sont  mieux  supportés  et  réussissent  mieux 
iique  Karlsbad  et  Marienbad.  Budd  préconise  comme  le  meilleur  excitant 
.de  la  muqueuse  dans  l'état  en  question  un  mélange  d'ipéca  (2  1/2  à 
ô  centigr.)  et  de  rhubarbe  (15  à  20  centigr.)  pour  une  pilule  à  prendre 
savant  le  repas.  Il  convient  encore  de  donner  dans  ces  cas  la  teinture  de 
irhubarbe  vineuse,  l'elixir  viscéral  de  Hoffmann,  le  quassia,  le  gingembre, 
'le  calamus  aromaticus;  que  l'on  se  garde  toutefois  d'abuser  de  ces  mé- 
idicaments,  de  les  employer  mal  à  propos  ou  à  doses  trop  élevées.       ' 
Vmdication  symptomalique  n' exige  que  dans  des  cas  très-rares  une 
'application  de  sangsues  ou  de  ventouses  à  Vépigaslre.  On  ne  doit  y 
.-ecourir  que  quand,  par  exception,  l'épigastre  est  devenu  par  trop  dou- 
loureux. Les  souffrances  sont,  en  effet,  presque  toujours  apaisées  par 
^:es  évacuations  sanguines,  quoique  la  manière  dont  elles  conduisent  à 
;e  résultat,  soit  très-difïicile  à  expliquer.  Dans  les  cas  où  l'hypérémie 
't   le  catarrhe  de  l'estomac  ne  sont  qu'un    symptôme    de   pléthore 
ibdominale  excessive  tirant  son  origine  d'une  compression  de  la  veine 
'orte  ou  d'une  déplétion  incomplète  des  veines  hépatiques,  les  sangsues 
anus  produisent  souvent  un  effet  surprenant  en  retirant  le  sang  des 
nastomoses  de  la  veine  porte.  —  Les  narcotiques  qui  sont  indispen- 
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sables  pour  le  traitement  de  l'ulcère  rond  ne  sont  que  rarement  indi- 
qués dans  le  catarrhe  chronique  simple.  —  Les  mêmes  conditions  dans 
lesquelles  l'indication  symptomatique  du  catarrhe  aigu  de  l'estomac 
réclame  l'emploi  d'un  vomitif  peuvent  encore  se  produire  dans  le  ca- 
tarrhe chronique  ;  toutefois  les  précautions  doivent  être  encore  plus 
grandes  dans  ce  cas,  parce  que  l'on  nepeut^pas  savoir  s'il  n'existe  pas 
déjà  un  commencement  d'ulcération.  —  La  constipation  habituelle  doit 
être  combattue  par  des  lavements  ou  des  laxatifs.  Ceux  que  l'on  emploie 
le  plus  souvent  sont  la  rhubarbe,  l'aloès,  dans  des  cas  opiniâtres  l'extrait 
de  coloquinthe.  Ordinairement  on  combine  plusieurs  de  ces  médicaments. 
L'extrait  de  rhubarbe  composé,  préparation  officinale  et  souvent  em- 
ployée, représente  une  association  très-rationnelle  entre  l'aloès,  la  rhu- 
barbe et  le  savon  de  jalap.  Budd  déclare  hautement  que  l'aloès  et  la 
coloquinthe  exercent  principalement  leur  influence  sur  le  gros  intestin, 
qu'ils  irritent  peu  l'estomac  et  constituent  par  conséquent  les  purgatifs 
les  plus  convenables  dans  le  catarrhe  chronique  de  ce  dernier  organe  ; 
il  veut,  au  contraire,  que  l'on  se  tienne  en  garde  contre  le  séné  et  l'huile 
de  ricin. 


CHAPITRE   III. 


INFLAMMATION  CROUPALE  ET  DIPHTHÉRITIQUE  DE  LA  MUQUEUSE 
GASTRIQUE. 

L'inflammation  CToupale  et  diphthéritique  ne  s'observent  que  três-ra-  ' 
ment  sur  la  muqueuse  de  l'estomac,  à  moins  que  des  substances  toxi-  ; 
ques  n'aient  été  mises  en  contactavec  elle  (voy.  chap.  V).  Quelquefois 
chez  les  enfants  à  la  mamelle  la  forme  catarrhale  de  l'inflammation' 
passe  à  la  forme  croupale,  dans  d'autres  cas  cette  forme  de  l'inflamma- 
tion ainsi  que  la  gastrite  diphthéritique  appartiennent  à  la  série  des  in- 
flammations secondaires  que  l'on  observe  dans  les  maladies  infectieuses 
aiguës,  principalement  le  typhus,  la  septicémie  et  la  variole. 

Les  membranes  croupales  ne  recouvrent  que  rarement  une  grande 
étendue  de  la  muqueuse  gastrique  ;  d'ordinaire  on  ne  les  aperçoit  que^ 
par  petites  places  bien  limitées.  Les  eschares  diphthériliques  se  mon- 
trent également  sous  forme  d'îlots  séparés,  une  fois  détachées  elles  lais-    H 
sent  des  perles  de  substance  à  base  terne  et  villeuse.  \^ 

La  maladie,  à  moins  que  des  fausses  membranes  ne  soient  rejetées    \[\, 
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pendant  la  vie,  n'est  jamais  reconnue  ;  les  souffrances  qu'elle  occa- 
sionne aux  enfants  ne  servent  jamais  à  éclairer  le  diagnostic  ;  et  la  réu- 
nion des  symptômes  si  graves  qui  appartiennent  à  la  septicémie  au 
typhus,  etc.,  se  trouve  si  peu  modifiée  par  une  gastrite  croupale  ou 
diphthéritique  intercurrente  que,  dans  ces  cas  encore,  le  diagnostic  de- 
vient impossible. 


CHAPITRE    IV. 

INFLAMMATION   I)ll   TISSU    CONJONCTIF    SOUS-MUQUEUX. 
GASTRITE    PHLEGMONEUSE. 

L'inflammation  du  tissu  conjonctif  sous-muqueux  de  l'estomac,  com- 
ii  parée  par  Rokitansky  à  l'érysipèlephlegmoneux,  est  un  phénomène  rare. 
l'Elle  se  montre,  ou  bien  primitivement,  sans  cause  connue  chez  des  su- 
jets jusqu'alors  bien  portants,  ou  bien,  semblable  à  la  maladie  décrite 
au  chapitre  précédent,  elle  n'est  qu'une  sorte  d'inflammation  secondaire 
et  mélastatique,  qui  s'ajoute  au  typhus,   à  la  septicémie  et  à  d'autres 
■  états  morbides  analogues. 

Le  tissu  sous-muqueux  de  l'estomac  est  le  siège  d'une  infiltration  dif- 
fuse par  un  pus  qui  remplit  les  larges  espaces  aréolaires  de  ce  tissu;  il  est 

I  bien  plus  rare  que  le  pus  se  réunisse  en  foyer.  La  membrane  muqueuse, 
r  minée  en  quelque  sorte,  est  amincie  et  laisse  apercevoir  plus  tard  de 
^nombreuses  petites  ouvertures  à  travers  lesquelles  le  pus  vient  sourdre 
((comme  à  travers  un  tamis.  De  très-bonne  heure  l'inflammation  envahit 
«la  couche  musculaire,  le  tissu  sous-séreux  et  le  péritoine.  Si  la  maladie 
«se  termine  par  guérison,  les  aréoles  delà  membrane  sous-muqueuse 

II  peuvent  se  remplir  de  tissu  cicatriciel,  et  par  là  naissent  quelquefois, 
*  comme  le  démontrent  quelques  pièces  du  musée  d'Erlangen,  des  rétré- 
cissements. 

Les  symptômes  les  plus  importants  de  la  maladie  sont  une  douleur 
lintense  à  l'épigastre,  des  vomissements,  de  l'angoisse,  une  fièvre  violente  5 
Iplus  tard  viennent  les  symptômes  delà  péritonite,  le  malade  s'affaisse  et 
I  succombe  après  peu  de  jours  (i).  Ces  symptômes,  joints  à  l'existence 

(1)  Les  symptômes  de  la  gastrite  phlegmoneuse  peuvent  très-facilement  en  im- 
poser dans  certains  cas  pour  une  méningite.  Ainsi,  dans  deux  cas  présentés  à  la 
Société  anatomique  en  1860,  l'un  par  M.  Proust,  l'autre  par  moi,  sur  lesquels 
M.  Raynaud  a  fait  un  savant  rapport  {Société  anatomique,  1861,  p.  62),  les  sym- 
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du  pus  dans  les  masses  rejetées  par  le  vomissement,  permettent  de  pro- 
noncer un  diagnostic  à  peu  près  sijr  dans  les  cas  rares,  bien  entendu,    i, 
où  il  est  possible  d'exclure  d'autres  formes  de  l'inflammation  de  l'esto-  i 
mac,  surtout  l'inflammation  toxique.  —  Le  traitement  ne  peut  être  que 
symptomatique. 


CHAPITRE    V. 


INFLAMMATIONS   ET   AUTRES    MODIFICATIONS    EPROUVEES  PAR  L  ESTOMAC 
SOUS    l'influence  DES  CAUSTIQUES  ET  DES  POISONS. 

§  1*^''.  — Pathogénie  etéliologie. 

Les  modifications  que  l'estomac  éprouve  par  l'action  des  acides  con- 
centrés, des  bases  caustiques  et  de  certains  sels  métalliques,  sont 
dues  à  ce  que  ces  substances  entrent  dans  une  combinaison  chimi- 
que avec  les  éléments  de  la  paroi,  et  détruisent  ainsi  la  structure  or- 
ganique de  cette  dernière.  Par  contre,  les  modifications  que  l'acide- 
arsénieux  et  certains  poisons  acres,  végétaux  ou  animaux,  provoquent 
sur  la  muqueuse  de  l'estomac,  ne  se  laissent  pas  ramener  aune  explica-; 
tion  chimique.  I 

La  négligence  ou  l'inadvertance  est  la  cause  ordinaire  de  l'introduc»-- 
tion  dans  l'estomac  des  sels  de  cuivre,  de  l'acide  sulfurique  ou  des  poi- 
sons végétaux  ;  les  empoisonnements  volontaires  se  font  généralement 
avec  l'arsenic  ou  encore  avec  l'acide  sulfurique. 

§2.  —  Analomie  pathologique.  ||; 

Quand  les  acides  minéraux  agissent  sur  la  muqueuse,  ils  se  bornent, 
s'ils  sont  peu  concentrés,  à  transformer  simplement  la  couche  épithéliale 
et  les  couches  supertlcielles  de  la  muqueuse  en  une  eschare  molle,  bru-  ■ 
nâtre  ou  noire;  au  contraire,  un  acide  concentré  arrive-t-il  en  certaine! 
quantité  dans  l'estomac,   alors  toutes  les  couches  de  la  muqueuse  se  ; 
transforment  en  une  masse  noire  et  friable,  dont  l'épaisseur,  par  suite 

ptômes  étaient  exactement  ceux  d'une  méningite  aiguë  :  vomissements,  délire  fu- 
rieux, agitations,  mouvements  convulsifs,  dilatation  des  pupilles,  petitesse  et  irrégu- 
larité du  pouls,  lenteur  de  la  respiration.  (V.  C.) 
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de  l'infiltration  d'un  liquide  séro-sanguinolent,  peut  devenir  assez  con- 
sidérable. La  membrane  musculaire  est  ramollie,  elle  prend  une  appa- 
rence gélatineuse  et  se  déchire  facilement.  Il  arrive  plus  rarement  qu'elle 
tombe  entièrement  en  détritus  ainsi  que  la  séreuse,  et  qu'alors  la 
perforation  a  lieu.  Ces  modifications  se  bornent  ordinairement  à 
quelques  plis  isolés  de  la  muqueuse  qui  s'étendent  du  cardia  au  py- 
lore, tandis  que  le  tissu  environnant  est  rougi  par  l'hypérémie  et  l'extra- 
vasation  sanguine  et  tuméfié  par  l'infiltration  séreuse  ;  le  sang,  dans  les 
vaisseaux  de  la  paroi  et  quelquefois  même  dans  les  gros  troncs  vascu- 
laires  voisins,  est  transformé  en  un  magma  noir,  poisseux,  semblable 
au  goudron.  —  La  guérison  n'est  possible  que  dans  les  cas  légers,  les 
parties  détruites  étant  alors  éliminées  et  la  perte  de  substance  rem- 
placée par  un  tissu  de  cicatrice  calleux. 

Les  bases  caustiques  tendent  à  transformer  l'épithélium  et  les  couches 

s  superficielles  ou  même  profondes  de  la  muqueuse  en  une  bouillie  grisâtre. 
Plus  souvent  qu'après  l'action  des  acides,  le  travail  destructeur  envahit 

I  ici  la  musculaire  et  la  séreuse  et  produit  ainsi  la  perforation.  Si  la 
destruction  n'a  été  que  superllcielle,  la  guérison  peut  également  se 
faire  après  l'élimination  des  tissus  mortifiés. 

L'ingestion  du  sublimé,  des  sels  de  cuivre  ou  d'autres  sels  métalli- 
ques est  suivie  d'une  formation  d'eschares  brunes  ou  noires  entourées 
d'une  vive  injection  et  d'une  .  intumescence  séreuse  de  la  muqueuse. 
Les  modifications  déterminées  par  le  phosphore  se  rapprochent  de  ces 
dernières  (!).• 

Si  la  gastrite  succède  à  un  empoisonnement  par  Varsenic,  un  ou 

p  plusieurs  endroits  de  la  muqueuse  paraissent  gonflés  et  recouverts 
d'une  substance  pulvérulente ,  blanchâtre  ;  ces  endroits  sont  en 
même  temps  plus  rouges  et  réduits  à  la  consistance  d'une  bouillie  ou  bien 
transformés  en  eschares  jaunes  ou  d'un  vert  brun.  De  ces  eschares  par- 
tent des  plis  rouges  dans  les  intervalles  desquels  la  paroi  n'offre  souvent 
aucun  changement. 
A  la  suite  d'un  empoisonnement  par  les  huiles  essentielles,  ou  bien 

(1)  En  outre  des  ulcérations  escharotiques  que  détermine  le  phosphore  sur  la  mu- 
queuse stomacale,  on  peut  trouver  dans  les  glandes  en  tubes  de  l'eslomac  une  altéra- 
tion de  l'épithélium^  une  dégénérescence  graisseuse  tout  à  fait  semblable  à  la  même 
lésion  du  foie  et  du  rein  qui  est  caractéristique  de  l'intoxication  par  le  phosphore. 
Nous  avons  montré,  M.  Bergeron  et  moi,  en  juin  1864,  à  la  Sociélé  de  biologie,  le 
premier  fait  de  cette  stéatose  des  glandes  de  Lieberkiihn,  dont  Virchow  a  rapporté  de- 
puis un  exemple  dans  ses  Archives  {Archiv.,  vol.  XX.XII),  (V.  C.) 


574  MALADIES    DE    l'eSTOMAC. 

par  des  poisons  acres  végétaux  ou  animaux  l'estomac  montre  souvent  les 
traces  d'une  intlammation  très-prononcée,  catarrhale,  croupale  ou  diph- 
théritique. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

L'ensemble  des  symptômes  caractérisant  la  gastrite  toxique  se  dis- 
tingue par  ce  fait,  que  même  dans  les  cas  où  il  y  a  eu  introduction  de 
poisons  qui  n'exercent  pas  une  influence  directement  stupéfiante  sur  le 
système  nerveux,  les  symptômes  locaux  se  compliquent  promptement 
d'une  dépression  générale  et  surtout  d'un  arrêt  presqu-e  complet  de  la 
circulation.  Ces  phénomènes  de  paralysie  s'observent  encore  après  d'au- 
tres lésions  graves  de  l'estomac  ou  des  viscères  abdominaux,  surtout 
après  la  perforation  de  l'estomac  par  un  ulcère. 

Si  un  homme  jusque-là  sain  est  pris  tout  à  coup  de  douleurs  violentes 
qui  s'étendent  de  l'épigastre  jusque  sur  le  bas-ventre,  s'il  survient  des  '  ij 
vomissements  donnant  issue  à  des  matières  muqueuses,  entremêlées  'i 
parfois  de  sang,  et  si  Ton  observe  des  selles  diarrhéiques  précédées  de  i 
coliques  violentes  et  de  ténesme  et  donnant  lieu  à  des  évacuations  sem-  ;  i 
blables  à  celles  du  vomissement,  si  le  malade  est  profondément  abattu  et  ]  i 
défiguré,  si  les  extrémités  sont  froides,  le  pouls  petit,  la  peau  recou- 
verte d'une  sueur  froide  et  visqueuse  :  alors  doit  naître  le  soupçon, 
presque  la  certitude,  d'une  lésion  de  la  muqueuse  gastrique  par  une 
substance  corrosive  ou  quelque  autre  poison.  S'il  y  a  eu  introduction 
d'acides  concentrés  ou  à'alcalis  caustiques,  les  environs  de  la  bouche 
permettent  presque  toujours  d'apercevoir  des  eschares  pathognomoni- 
ques  ;  la  muqueuse  buccale  elle-même  est  détruite  en  plusieurs  endroits, 
des  douleurs  vives  se  font  sentir  à  la  fois  dans  la  bouche  et  dans  le 
pharynx,  la  déglutition  devient  extrêmement  difficile  ou  impossible. 
S'il  y  a  eu  introduction  de  sels  métalliques  ou  à' arsenic,  les  symptômes 
de  corrosion  de  la  bouche  et  du  pharynx  manquent,  pour  peu  que  les 
substances  aient  été  prises  dans  un  état  peu  concentré,  et  les  symptômes 
de  la  gastrite  ne  se  manifestent  que  quelque  temps  après  l'ingestion  du 
poison.  Les  phénomènes  observés  dans  différents  organes,  mais  prin- 
cipalement l'examen  des  matières  rejetées,  fournissent  des  éclaircisse- 
ments sur  la  nature  du  poison.  Dans  les  cas  les  plus  graves  il  peut  bien 
survenir  des  vomituritions,  mais  l'estomac  paralysé  n'est  plus  en  état  de 
se  débarrasser  de  son  contenu,  un  froid  glacial  se  répand  sur  le  corps 
entier,  la  paralysie  devient  générale,  et  le  malade  peut  succomber  après 
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peu  d'heures.  Il  y  a  des  cas  moins  foudroyants,  dans  lesquels  la  mort 
n'arrive  que  plus  tard,  ou  bien,  si  la  plus  forte  quantité  du  poison  a  été 
expulsée  par  le  vomissement,  les  phénomènes  de  paralysie  cèdent,  la 
circulation  se  rétablit;  mais  toujours  la  convalescence  est  lente  et  pen- 
dant la  vie  entière  il  reste  un  état  de  langueur  dû  soit  à  des  rétrécisse- 
ments qui  se  forment  dans  l'œsophage  ou  l'estomac,  soit  à  l'atteinte  pro- 
fonde que  le  poison  fait  subir  à  l'ensemble  de  la  constitution, 

§  4.  —  Traitement. 

Ce  n'est  que  dans  les  cas  récents,  c'est-à-dire  une  ou  peu  d'heures 
après  l'ingestion  des  acides,  des  bases  caustiques  ou  des  sels  métalli- 
ques, que  l'on  peut  faire  usage  des  contre-poisons,  recommandés  par  la 
toxicologie.  Une  fois  que  les  substances  toxiques  ont  été  évacuées  par  le 
vomissement  ou  qu'elles  sont  déjà  entrées  en  combinaison  avec  les 
éléments  de  la  muqueuse  gastrique,  les  contre-poisons  ne  peuvent  plus 
avoir  une  influence  favorable;  cette  influence  est  plutôt  fâcheuse  à 
raison  de  l'irritation  nouvelle  qu'ils  exercent  sur  la  muqueuse  enflammée 
i  de  l'estomac.  Il  en  est  autrement  de  l'arsenic  et  des  poisons  acres  végé- 
itaux  et  animaux,  contre  lesquels  les  antidotes  en  usage  peuvent  être 
employés  longtemps  après  l'ingestion  du  poison  à  raison  de  l'action 
lente  et  continue  de  ce  dernier.  Si  le  vomissement  manque  entièrement 
ou  s'il  est  insuffisant  pour  éloigner  le  poison  de  l'estomac,  on  peut  pres- 
crire de  ripécacuanha  comme  vomitif.  Outre  ces  mesures  qui  répondent 
à  l'indication  causale,  l'indication  morbide  réclame  l'emploi  du  froid, 
tandis  que  les  évacuations  sanguines  n'ont  que  peu  ou  point  d'utilité. 
On  aura  soin  de  couvrir  le  ventre  de  compresses  froides  qu'il  faut  renou- 
veler souvent,  et  l'on  donnera  à  l'intérieur  de  petites  doses  d'eau  glacée^ 
ou  même,  si  la  déglutition  est  possible,  on  fera  avaler  de  petits  mor- 
ceaux de  glace.  Le  reste  du  traitement  est  exposé  dans  les  ouvrages  de 
toxicologie. 
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CHAPITRE   VI. 

ULCÈRE    CHRONIQUE  ROND,   PERFORANT  DE  L'ESTOMAG 

(Uicus  ventriculi  chronicum,  rotunJum,  perforans). 

§  1^"'.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

L'ulcère  chronique  de  l'estomac  a  des  limites  si  nettement  Iran-  { 
chées,  et  les  symptômes  de  l'inflammation  et  de  la  formation  du  pus  | 
manquent  d'une  manière  si  complète  dans  ses  environs,  que  sa  patho- 
génie, encore  obscure,  doit  différer,  en  tout  cas,  de  celle  des  autres  ul-  ■ 
cères.  Virchow  attribue  à  l'ulcère  de  l'estomac  l'origine  suivante  :  la  ; 
maladie  débuterait  par  une  oblitération  de  vaisseaux  artériels  malades,  ' 
par  sujte  de  laquelle  la  paroi  de  l'estomac  viendrait  à  se  mortifier  dans  i 
l'étendue  des  ramifications  capillaires  de  l'artère  oblitérée  ;  le  suc  gas- . 
trique  finirait  ensuite  par  ramollir  et  faire  tomber  la  partie  mortifiée,  \ 
désormais  incapable  de  résister  à  son  action. 

La  prédisposition  pour  l'ulcère  chronique  del'estomac  est  Irès-répandue.  ' 
Jaksch  et  autres  nous  ont  fourni  des  relevés  statistiques  sur  la  fréquence 
absolue  de  l'ulcère  et  sur  sa  fréquence  relative  aux  âges,  aux  sexes,  au  genre 
de  vie,  etc.  Jaksch  a  compulsé  les  rapports  nécroscopiques  de  2330  cada- 
vres; dans  le  nombre  il  y  avait  57  ulcères,  56  cicatrices  d'ulcères  guéris, 
ce  qui  fait  un  ulcère  ou  une  cicatrice  d'ulcère  par  20  cadavres.  Il  a  pu 
ainsi  se  convaincre  que  la  maladie  se  présente  à  tout  âge,  mais  plus 
souvent  chez  les  adultes  que  chez  les  enfants,  et  plus  souvent  aussi  chez 
les  femmes  et  les  sujets  délicats  que  chez  les  hommes  el  les   sujets  ro-:  a 
bustes;  de  plus,  il  a  reconnu  que  cet  ulcère  se  rencontre  surtout  fré-  i 
quemment  chez  les  individus  atteints  de  tuberculose  pulmonaire  ;  enfin  i 
il  lui  semblait  que  les  couches  y  prédisposaient  les  femmes  jusqu'à  un   ! 
certain  point;  il  n'était  pas  possible  de  constater  une  influence  parti-   i 
culière exercée  parla  manière  de  vivre  ou  le  genre  des  occupations.      ■  ( 

Les  causes  occasionnelles  de  l'ulcère  chronique  de  l'estomac  sont  | 
obscures.  Gomme  telles  on  cite  les  écarts  de  régime ,  les  boissons  trop  i 
froides  prises  pendant  que  le  corps  est  échaufl"é,  l'abus  des  spiritueux,  \ 
les  troubles  de  la  menstruation  ;  il  est  diflïcile  de  soumettre  ces  alléga-  0 
lions  à  un  contrôle  rigoureux. 
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■    §  2.  —  Anatomie  pathologique. 

L'ulcère  chronique  ne  se  présente  que  dans  l'estomac  et  dans  la  partie 
supérieure  du  duodénum  ;  jamais  il  n'a  été  rencontré  dans  une  autre 
portion  du  tube  intestinal.  Son  siège  de  prédilection  est  la  moitié  pylo- 
rique  de  l'estomac,  plus  souvent  la  paroi  postérieure  que  la  paroi  anté- 
rieure, et  presque  toujours  la  petite  courbure  ou  les  parties  avoisinantes  ; 
rarement  on  le  trouve  dans  le  grand  cul-de-sac.  —  Généralement  il  ne 
se  rencontre  qu'ww  seul  ulcère,  quelquefois  deux  ou  plusieurs  et  assez 
souvent  un  ulcère  nouveau  à  côté  d'autres  cicatrisés.  Dans  les  cas  tout 
à  fait  typiques,  on  trouve,  d'après  l'exposé  classique  de  Rokitansky, 
dans  la  séreuse  de  l'estomac  un  trou  circulaire  à  bord  tranchant,  comme 
si  une  rondelle  avait  été  enlevée  de  la  paroi  avec  un  emporte-pièce. 
Vue  de  l'intérieur,  la  perte  de  substance  de  la  muqueuse  est  plus 
grande  que  celle  de  la  musculaire,  et  la  perte  de  substance  de  celle-ci 
plus  grande  que  celle  de  la  séreuse,  ce  qui  donne  lieu  à  une  formation 
de  terrasses  et  fait  ressembler  l'ulcère  à  un  entonnoir  aplati.  —  La 
grandeur  varie  et  peut  aller  depuis  7  à  10  millimètres  de  diamètre, 
jusqu'aux  dimensions  d'une  pièce  de  5  francs  ou  de  la  paume  de  la  main, 
—  La  forme  est  presque  toujours  ronde  au  commencement  ;  ce  n'est 
qu'après  une  durée  plus  ou  moins  longue  que  l'ulcère  prend  ordinaire- 
ment la  forme  elliptique,  ou  bien  son  envahissement  inégal  rend  les  bords 
échancrés  et  irréguliers.  L'extension  de  l'ulcère  se  fait  ordinairement 
dans  le  sens  transversal  et  peut  devenir  telle  que  parfois  tout  l'estomac 
en  paraît  entouré  comme  d'une  zone. 

Dans  beaucoup  de  cas  Yulcère  guérit  avant  d'être  parvenu  à  perforer 
toutes  les  membranes  de  l'estomac.  Si  la  perte  de  substance  s'est  bornée 
à  la  muqueuse  et  au  tissu  sous-muqueux,  elle  est  remplacée  par  des  gra- 
nulations; les  bourgeons  charnus  sont  transformés  en  tissu  cicatriciel 
qui  se  rétracte  et  qui  rapproche  les  bords  de  l'ulcère  ;  et  c'est  ainsi  que 
l'on  voit  se  former  sur  la  face  interne  de  l'estomac  une  cicatrice 
rayonnante  de  grandeur  diverse.  Si  l'ulcère  a  pénétré  plus  loin,  s'il  a 
détruit  la  couche  musculaire,  le  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation, 
en  se  rétractant  pendant  la  guérison,  entraîne  également  le  péritoine 
dont  la  face  interne  peut  même,  sous  forme  d'un  pli ,  être  attirée  dans 
l'intérieur  de  l'estomac.  Si  l'ulcère  a  été  très-grand,  sa  guérison  peut 
donner  lieu  à  un  rétrécissement  du  diamètre  transversal  de  l'estomac 
par  l'effet  de  la  rétraction  cicatricielle  ,  et  de  la  sorte  un  obstacle  in- 
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curable  vient  s'opposer  au  passage  du  contenu  de  l'estomac  dans  l'in- 
testin. 

Si  Tulcère  a,  comme  d'habitude,  son  siège  sur  la  petite  courbure, 
une  série  de  circonstances  particulières  peut,  dans  le  cas  même  où  la 
destruction  aurait  embrassé  toutes  les  couches,  empêcher  le  passage  des 
matières  dans  la  cavité  péritonéale  tantôt  pour  un  temps  court,  tantôt 
pour  une  durée  indéterminée.  En  effet,  pendant  que  le  travail  d'ulcéra- 
tion avance  de  dedans,  en  dehors,  il  se  forme  une  péritonite  partielle  au 
îiiveau  de  l'endroit  malade  ;  la  partie  menacée  de  la  séreuse  s'agglutine  et 
se  soude  avec  les  organes  voisins  ;  si  ensuite  elle  vient  à  être  détruite, 
ces  organes  qui  d'ordinaire  sont  le  pancré.as,  le  lobe  gauche  du  foie, 
l'épiploon,  adhèrent  aux  bords  de  l'ulcère  et  comblent  la  lacune  de 
la  paroi  de  l'estomac.  Le  travail  d'ulcération  envahit  parfois  l'organe  qui 
protège  l'estomac,  mais  il  est  bien  plus  commun  que  la  surface  de  cet 
organe  se  recouvre  d'une  couche  épaisse  de  tissu  conjonctif  qui  alors 
forme  le  fond  de  l'ulcère.  Jamais  l'organe  protecteur  ne  se  met  de  niveau 
avec  la  paroi  interne  de  l'estomac,  et  à  plus  forte  raison  on  ne  le  voit 
Jamais  proéminer  dans  sa  cavité.  Il  arrive,  au  contraire,  que  la  mu- 
queuse, après  la  rétraction  de  la  couche  musculaire,  se  replie  en  dehors 
sur  le  bord  de  l'ulcère  et  touche  l'organe  juxtaposé.  Si  dans  ces  cas 
îa  guérison  a  lieu,  la  couche  de  tissu  conjonctif  recouvrant  les  organes 
qui  ferment  l'ulcère,  se  rétracte  ;  les  bords  de  ce  dernier  se  rappro- 
chent et  finissent  par  se  toucher,  et  enfin  il  se  produit  une  cicatrice  cal- 
leuse, adhérente. 

Très-souvent,  pendant  que  l'ulcère  suit  sa  marche  envahissante,  if 
détruit  les  vaisseaux  de  la  paroi  de  l'estomac  ou  ceux  des  organes  pro- 
tecteurs et  provoque  de  grandes  hémorrhagies  dans  l'intérieur  de  l'esto- 
mac. On  a  observé  des  perforations  de  l'artère  coronaire  stomachique, 
de  l'artère  pylorique,  delà  gastro-épiploïque  gauche,  de  la  gastro-duo- 
dénale  ou  de  leurs  ramifications,  ensuite  de  l'artère  splénique ,  mais 
surtout  des  ramifications  de  cette  dernière  et  de  l'artère  pancréatico- 
duodénale  qui  se  rendent  au  pancréas. 

En  outre,  la  muqueuse  gastrique  offre  les  modifications  décrites  au 
chapitre  précédent  comme  appartenant  au  catarrhe  chronique.  Mais  dans 
bien  des  cas  ces  modifications  peuvent  manquer  ou  n'exister  qu'à  \\n 
faible  degré. 
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■  §  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Il  peut  arriver  qu'un  ulcère  de  l'estomac  perfore  toutes  les  mem- 
branes et  détermine  une  péritonite  mortelle  par  le  passage  du  con- 
tenu de  l'estomac  dans  la  cavité  péritonéale,  ou  bien  qu'il  entraîne  une 
hématémèse  abondante  en  entamant  quelque  gros  vaisseau  ,  et  que  ce- 
pendant rien  n'ait  fait  reconnaître  ni  pu  faire  reconnaître,  un  instant 
avant  ces  accidents,  l'existence  de  la  maladie.  Cependant  on  va  trop 
loin  en  prétendant  que  dans  ces  cas  les  signes  de  la  péritonite  sur- 
aiguë  ou  de  la  gastrorrhagie  avaient  été  les  premiers  symptômes  de  l'ul- 
cère de  l'estomac.  En  prenant  des  informations  plus  précises  on  appren- 
dra presque  toujours  que  de  légers  troubles  de  la  digestion  et  une 
pression  légère  à  l'épigastre  qui  s'exaspérait  pendant  le  repas  avaient 
précédé  l'accident,  et  que  les  malades  s'étaient  surtout  sentis  gênés  en 
serrant  leurs  vêtements  autour  de  la  taille.  Quelquefois  il  ne  s'était 
passé  qu'un  intervalle  de  quelques  semaines,  voire  même  de  quelques 
jours  entre  la  manifestation  de  ces  malaises  insignifiants^et  la  catastro 
phe  mortelle;  il  est  donc  impossible  de  nier  que  dans  un  temps  si  court 
toutes  les  membranes  ne  puissent  être  détruites  (1).  Il  paraît  même  que 
la  perforation  avec  ses  suites  se  produit  le  plus  particulièrement  dans 
les  cas  qui  affectentxette  marche  latente  et  toutefois  si  rapide;  qu'au  con- 
traire, dans  les  cas  où  la  maladie  se  manifeste  dès  le  commencement 
avec  des  symptômes  violents  et  pathognomoniques,  et  dure  des  mois  et 
des  années,  l'estomac  a  le  temps,  en  quelque  sorte,  de  former  des  adhé- 
rences avec  les  organes  circonvoisins  et  d'opposer  ainsi  une  barrière  au 
passage  de  son  contenu  dans  la  cavité  péritonéale.  Je  rappelle  à  cette 
occasion -que  la  tuberculose  infiltrée,  dont  la  marche  est  très-rapide,  en- 
traîne bien  plus  fréquemment  la  perforation  de  la  plèvre  et  le  pneumo- 
thorax que  la  tuberculose  miliaire  à  marche  très-lente,  dans  laquelle  les 
deux  feuillets  de  la  plèvre  sont  presque  toujours  réunis,  quand  le  travail 
destructeur  s'est  avancé  jusqu'à  eux. 

(1)  J'ai  eu  la  triste  occasion  de  me  convaincre  de  la  marche  rapide  d'un  ulcère 
perforant.  A  Magdebourg  j'en  ai  yu  mourir  le  docteur  Brunnemann,  jeune  médecin 
des  plus  distingués  et  promettant  le  plus  brillant  avenir.  Quand  la  perforation  eut  lieu 
il  ne  conserva  pas  le  plus  léger  doute  sur  la  nature  de  son  mal  et  donna  l'assu- 
rance la  plus  positive  qu'il  n'avait  souffert  que  pendant  une  huitaine  de  jours  de  dou- 
leurs insignifiantes  qu'il  avait  considérées  comme  les  symptômes  d'un  catarrlie  lé^er 
de  l'estomac,  ~  (Note  de  Vauteur. 
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Les  cas  dans  lesquels  les  souffrances  sont  tellement  insignifiantes  que 
le  diagnostic  certain  de  la  maladie  en  devient  impossible,  ou  tourmenten 
si  peu  les  malades  qu'ils  ne  cherchent  aucun  secours  médical  avant  le  mo- 
ment de  la  perforation  ou  des  hémorrhagies  :  ces  cas,  disons-nous,  sont 
cependant  rares  en  comparaison  de  ceux  qui  provoquent  des  symptômes 
Irès-pénibles  et  permettent  ainsi  de  reconnaître  facilement  la  maladie. 
Parmi  les  symptômes  les  plus  fréquents  et  les  plus  fatigants  de  l'ulcère 
chronique  de  l'estomac,  il  faut  noter  les  douleurs  dans  la  région  épi- 
gastrique.  Les  malades  se  plaignent  d'une  sensation  de  douleur  perma- 
nente exaspérée  par  la  pression  et  dont  la  violence  est  surtout  grande 
dans  quelque  endroit  parfaitement  circonscrit  de  la  région  épigastrique. 
En  même  temps  il  y  a  des  paroxysmes  très-violents  dans  lesquels  la 
douleur  commence  à  Tépigastre  et  s'irradie  vers  le  dos,  ce  qui  les  a  fait 
désigner  du  nom  d'accès  cardialgiques.  Ces  accès  surviennent  presque 
toujours  peu  de  temps  après  le  repas,  et  leur  violence  est  d'autant  plus 
grande  que  les  aliments  étaient  plus  irritants  et  plus  indigestes.  Les 
malades  se  lamentent  et  gémissent,  se  tordent  et  généralement  ne  se 
sentent  soulagés  que  quand  les  vomissements  sont  venus  débarrasser 
l'estomac;  si  les  vomissements  n'ont  pas  lieu,  les  souffrances  peuvent  du- 
rer pendant  des  heures  entières.  L'intervalle  qui  s'écoule  entre  le  repas 
et  les  premières  douleurs  permet  même  d'indiquer ,  avec  une  certaine 
vraisemblance,  le  siège  de  l'ulcère  :  si  les  accès  se  manifestent  immé- 
diatement après  le  repas,  on  peut  supposer  que  l'ulcère  occupe  les  envi- 
rons du  cardia  ;  si,  au  contraire,  ils  ne  surviennent  qu'au  bout  de  quel- 
ques heures,  c'est  la  région  pylorique  qui  paraît  atteinte.  —  Quoiqu'il 
soit  de  règle  que  les  accès  succèdent  au  repas  et  qu'ils  ont  une  violence 
d'autant  plus  grande  que  les  mets  ont  été  plus  irritants  et  plus  indi- 
gestes, il  n'en  existe  pas  moins  des  exceptions  à  cette  règle  et  il  est 
essentiel  de  les  connaître  alors  même  qu'il  est  impossible  d'en  fournir 
l'explication.  Dans  ces  cas  exceptionnels,  les  accès  commencent  quand 
l'estomac  est  vide  et  cèdent  sous  l'influence  du  repas  ;  il  peut  même  arri- 
ver que  des  aliments  d'une  digestion  difficile  passent  sans  douleur,  et 
que  ceux  qui,  ordinairement  se  digèrent  facilement,  fassent  naître  des 
souffrances.  On  a  l'habitude  d'attribuer  les  accès  à  l'irritation  que  les 
matières  contenues  dans  l'estomac  font  éprouver  à  la  surface  ulcérée, 
quand  elles  sont  poussées  dans  divers  sens  pendant  l'acte  de  la  diges- 
tion ;  dans  un  estomac  vide  une  semblable  cause  d'irritation  viendrait, 
au  contraire,  à  manquer.  Une  autre  explication  est  la  suivante  :  le  suc 
gastrique  acide,  versé  en  abondance  après  l'arrivée  des  aliments  dans 
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l'estomac,  irriterait  l'ulcère  et  provoquerait  ainsi  les  douleurs,  tandis 
qu'au  moment  de  la  vacuité  une  couche  de  mucosités  moins  irritante  cou- 
vrirait la  surface  ulcérée.  Toutefois,  si  l'on  veut  bien  remarquer  que  la 
perforation  de  toutes  les  membranes,  les  unes  après  les  autres,  peut  s'ac- 
complir sans  avoir  été  précédée  de  ces  accès  douloureux,  que,  d'un  autre 
côté,  les  paroxysmes  les  plus  cruels  peuvent  persister  même  après  la  guéri- 
son  de  l'ulcère,  s'il  s'est  formé  des  adhérences  entre  l'estomac  et  les  organes 
voisins,  il  paraît  hors  de  doute  que  la  péritonite  chronique  déterminée 
par  l'ulcère  et  les  tiraillements  éprouvés  pendant  les  mouvements  de  l'es- 
tomac par  la  paroi  soudée  contre  les  parties  voisines  doivent  jouer  un 
rôle  essentiel  dans  la  production  de  ces  accès  cardialgiques. 

Un  symptôme  presque  aussi  commun  que  la  sensibilité  de  l'épigastre 
et  les  accès  cardialgiques,  c'est  le  vomissement  périodique.  Ce  dernier 
paraît  provoqué  par  les  mêmes  causes  qui  déterminent  les  accès  doulou- 
reux, et  mettre  un  terme  à  ces  accès.  Même  le  vomissement  survient 
plus  ou  moins  longtemps  après  le  repas,  suivant  que  le  siège  de  l'ul- 
cère est  aux  environs  du  pylore  ou  du  cardia.  Plus  l'ulcère  est  rap- 
proché des  orifices,  plus  le  vomissement  est  constant.  Henoch  fait  remar- 
quer que  d'autres  organes  creux  se  comportent  d'une  manière  analo- 
gue, en  ce  sens  que  les  mouvements  réflexes  y  sont  de  même  facilement 
provoqués  parles  affections  qui  siègent  près  des  orifices  :  il  rappelle  que 
fie  violents  spasmes  de  la  vessie  se  présentent  surtout  dans  les  cas 
d'irritation  inflammatoire  du  col,  que  le  ténesme  qui  dépend  d'une  ma- 
ladie du  gros  intestin  est  d'autant  plus  pénible  que  la  maladie  siège  plus 
près  de  l'anus.  Généralement  les  malades  rejettent  les  aliments  plus  ou 
moins  modifiés,  mêlés  de  mucosités  et  d'un  liquide  aigre.  La  nature  des 
masses  vomies,  dans  lesquelles  on  trouve  souvent  des  sarcines,  dépend 
principalement  de  l'intensité  et  de  l'extension  du  catarrhe  concomitant. 
Dans  certains  cas  le  vomissement  ne  met  au  jour  que  de  grandes  masses 
de  mucosités  et  d'un  liquide  acide,  tandis  que  les  aliments  sont  retenus 
dans  l'estomac. 

Une  cardîaïgie  violente^  accompagnée  de  vomissement  et  survenant 
régulièrement  après  les  repas,  permet  toujours  de  présumer  l'existence 
d'un  ulcère  chronique  ;  le  diagnostic  devient  certain  quand  les  vomisse- 
ments contiennent  du  sang.  L'hématémèse,  ou  vomissement  de  sang,  peut 
avoir  diverses  sources  :  quelquefois  elle  est  due  à  des  hémorrhagies  ca- 
pillaires occasionnées  par  la  marche  envahissante  de  l'ulcère,  d'autres 
fois,  et  plus  fréquemment,  elle  provient  de  l'atteinte  des  vaisseaux  d'un 
plus  fort  calibre,  et  c'est  précisément  celte  forme  qui  est  presque  patho- 
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gnomonique  de  l'ulcère  de  l'eslomac.  Nous  parlerons  des  hémorrhagies 
plus  au  long  au  chapitre  YIII. 

Les  symptômes  du  catarrhe  chronique  concomitant  s'ajoutent  con- 
stamment, il  est  vrai,  aux  symptômes  caractéristiques  de  Tulcère  chro- 
nique ;  mais  suivant  le  degré  et  l'extension  pris  par  le  catarrhe,  ces 
symptômes  sont  tantôt  très-prononcés,  tantôt  à  peine  accentués.  Cer- 
tains malades  souffrent  d'une  distension  considérable  de  l'épigastre,  de 
fréquents  renvois  et  de  pyrosis  très -incommode;  leur  appétit  se  perd 
entièrement;  d^ autres  patients  jouissent  d'un  bien-être  relatif  dans  l'in- 
tervalle des  accès  douloureux  et  même  Tappétil  chez  eux  est  à  peine 
diminué. 

Les  symptômes  du  catarrhe  buccal,  qui  vient  compliquer  également 
l'ulcère  de  l'estomac,  s'écartent  un  peu  des  symptômes  ordinaires  du 
catarrhe  chronique  de  la  bouche.  Les  lamelles  épithéliales  semblent  être 
dissoutes  par  les  acides  qui  remontent  dans  la  bouche,  puis  détachées 
par  le  vomissement;  du  moins  nous  trouvons  la  langue  presque  toujours 
rouge  et  fendillée  au  lieu  d'être  couverte  d'un  enduit  épais,  comme  cela 
a  lieu  dans  le  catarrhe  chronique  ordinaire  de  l'estomac;  cet  état  par- 
ticulier de  la  langue  s'accompagne  presque  toujours  d'une  soif  plus  vive. 

Enfin  on  trouve,  comme  dans  presque  tous  les  catarrhes  chroniques 
de  l'estomac,  une  constipation  habituelle. 

Quant  à  Yétat  général,  l'ulcère  chronique  peut  de  bonne  heure  alté- 
rer la  nutrition  ,  en  sorte  que  le  malade  perd  promptement  ses  forces, 
maigrit  et  prend  un  aspect  pâle  et  cachectique  ;  dans  d'autres  cas,  la 
nutrition  est  moins  compromise.  Ces  différences  tiennent  encore  évidem- 
ment à  l'intensité  et  à  l'extension  plus  ou  moins  grandes  du  catarrhe  con- 
comitant de  l'estomac. 

La  marche  de  la  maladie,  sauf  les  cas  cités  en  premier  lieu  et  qui 
mériteraient  plutôt  la  dénomination  d'ulcère  aigu  que  d'ulcère  chronique 
de  l'estomac,  est  généralement  extrêmement  longue.  Le  mal  peut  durer 
un  grand  nombre  d'années.  Pendant  ce  temps  les  souffrances  offrent  bien 
des  fluctuations  :  une  période,  pendant  laquelle  les  malades  s'étaient 
trouvés  assez  bien,  peut  être  suivie  sans  aucune  cause  appréciable  d'une 
période  de  souffrances  cruelles.  Il  n'est  pas  rare  qu'une  convalescence 
apparente  soit  suivie  subitement  d'hématémèse;  quelquefois  même,  à 
raison  de  la  grande  disposition  de  l'ulcère  à  récidiver,  les  douleurs  peu- 
vent reparaître  avec  leur  ancienne  violence  après  avoir  disparu  depuis 
des  années. 

Quant  aux  terminaisons ,  la  plus  fréquente  est  la  terminaison  par 
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guérison.  Peu  à  peu  les  souffrances  du  malade  diminuent,  la  nutri- 
tion se  rétablit  complètement,  toute  douleur  cesse  et  ce  n'est  qu'après 
qu'un  individu  ainsi  guéri  a  succombé  à  quelque  autre  maladie  que  l'on 
trouve  la  cicatrice  caractéristique  de  l'ancien  ulcère. 

Il  n'est  pas  rare  non  plus  que  la  maladie  se  termine  par  guérison 
incomplète.  Alors  les  symptômes  du  catarrhe  chronique  de  l'estomac 
peuvent  bien  céder,  ainsi  que  le  vomissement  périodique;  le  malade 
reprend  une  apparence  de  fraîcheur  et  de  santé  5  mais  chaque  repas  est 
encore  suivi  de  cardialgies  qui,  quelquefois,  sont  plus  vives  encore  qu'au- 
paravant. Dans  tous  ces  cas,  l'ulcère  est  bien  guéri  et  la  perte  de  sub- 
stance de  la  muqueuse  se  trouve  réparée;  mais  une  cicatrice  qui  arrèle 
les  mouvements  de  l'estomac  dans  un  endroit  limité,  ou  plus  souvent 
encore  l'adhérence  de  l'estomac  avec  les  organes  voisins,  adhérence  par 
l'effet  de  laquelle  la  paroi  est  tiraillée  dans  les  mouvements  de  l'organe, 
voilà  ce  qui  produit  la  persistance  des  accès  cardialgiques. 

Dans  d'autres  cas  l'ulcère  de  l'estomac  conduit  à  la  mot^t.  Ce  dénoû- 
ment  peut  arriver  (a)  par  la  perforation  des  parois  et  la  pénétration 
du  contenu  de  l'estomac  dans  la  cavité  ahdominaJe.  Le  malade  dans  ces 
cas  meurt  quelquefois  avant  que  la  péritonite  ait  eu  le  temps  de  se  dé- 
velopper ou  d'atteindre  un  degré  assez  élevé  pour  qu'on  puisse  mettre 
sur  son  compte  la  terminaison  fatale.  Tout  à  coup  des  douleurs  atroces 
se  déclarent  dans  le  ventre,  la  peau  devient  froide,  le  pouls  petit,  la 
face  grippée  ;  le  malade  tombe  dans  le  coUapsus  et  meurt  dans  cet  état. 
Si  Taction  du  cœur  devient  de  plus  en  plus  faible,  si  le  contenu  des  artères 
diminue  de  plus  en  plus,  l'accumulation  du  sang  dans  les  veines  peui* 
faire  naître  une  cyanose  très-prononcée  et  donner  à  l'extérieur  d'un  pareil 
malade  un  aspect  semblable  à  celui  des  cholériques  dans  la  période 
asphyxique.  La  perforation  semble  provoquer  dans  ces  cas  une  paralysie 
du  système  nerveux  végétatif,  comme  elle  peut  aussi  arriver  après  d'au- 
tres lésions  graves.  Quoique  ces  cas  ne  soient  pas  rares,  ceux  dans  lesquels 
la  mort  n'arrive  pas  dès  le  premier  ou  le  second  jour  sont  cependant  les 
plus  fréquents;  alors  aux  symptômes  décrits  se  joignent  ceux  d'une  périto- 
nite à  issue  mortelle.  —  h.  Il  est  rare  que  la  mort  arrive  à  la  suite  d'une 
hémorrhagie  de  Vestomac.  Même  après  des  hémorrhagies  assez  graves 
pour  faire  paraître  le  malade  entièrement  exsangue  et   lui  donner  un 
teint  de  cire,  quand  le  moindre  essai  de  soulever  la  tête  produit  la  syn- 
cope, quand  déjà  l'angoisse,  les  battements  de  cœur,  les  vertiges,  les 
bourdonnements  d'oreilles  et  d'autres  signes  d'hémorrhagie  mortelle  se 
:Sont  déclarés,  il  n'est  pas  rare,  que  contrairement  à  toute  attente,  il 
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se  fasse  un  retour  à  la  vie.  A  la  suite  d'un  envahissement  des  gros  vais- 
seaux artériels  par  le  travail  d'ulcération  il  se  peut  néanmoins  que  la 
mort  arrive  très-rapidement  :  dans  un  cas  où  le  tronc  de  l'artère  splé- 
nique  avait  été  perforé  je  vis  le  malade  s'affaisser  subitement  et  mourir 
avant  d'avoir  vomi  du  sang.  —  c.  La  mort  est  amenée  par  un  épuise- 
ment lent,  et  cela  peut  arriver  dans  les  cas  où  l'ulcère  guéri  a  été  suivi 
d'un  rétrécissement  de  l'estomac  par  rétraction  cicatricielle.  Dans  ce 
dernier  cas  on  voit  persister  non-seulement  les  cardialgiesles  plus  vives, 
mais  encore  des  vomissements  qui  font  rejeter  tous  les  aliments  pris  parles 
malades  ;  en  même  temps  les  selles  viennent  à  manquer  pendant  des  se- 
maines, le  ventre  tombe  et  s'enfonce,  les  malades  maigrissent  au  point 
de  devenir  de  vrais  squelettes  et  meurent  d'inanition, 

§  i.  —  Diagnostic- 
La  distinction  entre  l'ulcère  chronique  de  l'estomac  et  le  catarrhe 
chronique  .simple  est  impossible  dans  les  cas  rares  où  l'ulcère  suit  sa 
marche  sans  donner  lieu  ù  aucun  symptôme  pathognomonique  ;  dans  la 
plupart  des  cas  le  diagnostic  différentiel  n'offre  aucune  difficulté. 
Une  grande  sensibilité  de  l'épigastre  à  un  endroit  limité,  des  accès 
violents  de  cardialgie,  des  vomissements  fréquents,  mais  principalement 
des  vomissements  de  sang  abondants,  voilà  des  symptômes  qui  permet- 
tent sûrement  d'exclure  le  catarrhe  chronique  simple  de  l'estomac.  Un 
signe  d'une  certitude  beaucoup  moins  absolue,  il  est  vrai,  nous  est 
fourni  par  l'aspect  de  la  langue  qui,  le  plus  souvent,  paraît  rouge 
et  lisse  dans  l'ulcère  rond  et  presque  toujours  couverte  d'un  enduit 
épais  dans  le  catarrhe  simple  de  l'estomac  (lingua  hirsuta).  — Le  dia- 
gnostic peut  devenir  difficile  quand  il  s'agit  de  distinguer  l'ulcère  d'une 
pyloro-sténose  (1)  due  à  une  hypertrophie  des  membranes  de  l'estomac. 
Le  peu  de  violence  des  accès  cardialgiques,  qui  ne  sont  pas  en  rapport 
avec  la  fréquence  des  vomissements,  le  retour  régulier  de  ces  derniers, 
les  signes  sensibles  d'une  dilatation  consécutive  de  l'estomac  fournissent 
quelques  points  d'appui  au  diagnostic  et  militent  en  faveur  du  rétrécisse- 
ment de  préférence  à  l'ulcère. 

Une  cicatrice   qui  gênerait  la  paroi  de  l'estomac  dans  ses  mouve- 

(1)  L'hypertrophie  de  la  tunique  musculeuse  de  l'estomac  et  le  rétrécissement  du 
pylore  peuvent  aussi  compliquer  l'ulcère  simple,  ainsi  que  je  l'ai  observé  récemment 
dans  un  cas  d'ulcère  de  la  région  pylorique  de  l'estomac.  (V.  C) 
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ments  en  exerçant  des  tiraillements  sur  elle  pourrait  être  au  moins 
fortement  soupçonnée  dans  les  cas  où  malgré  la  grande  violence  des 
accès  cardialgiques  tous  les  phénomènes  de  dyspepsie  viendraient  à  man- 
quer, et  si  le  malade,  malgré  la  longue  durée  de  son  affection,  conser- 
vait un  aspect  florissant.  Le  diagnostic  acquiert  un  degré  encore  bien 
plus  haut  de  probabilité  si  pendant  longtemps  les  signes  certains  de  l'ul- 
cère avaient  existé  pour  disparaître  tous  plus  tard  à  l'exception  des  car- 
dialgies.  —  Le  rétrécissement  cicatriciel  doit  être  soupçonné  dans  les 
;cas  où,  les  signes  de  l'ulcère  chronique  ayant  précédé,  les  symplômes  du 
rétrécissement  se  sont  développés  lentement  mais  en  augmentant  conti- 
nuellement. 

Pour  le  diagnostic  différentiel  entre  l'ulcère  chronique  et  le  cancer 
de  Vestomac  ou  la  cardialgie  nerveuse  nous  renvoyons  aux  chapitres 
(Suivants. 

§  5.  —  Pronostic. 

Le  pronostic  de  l'ulcère  chronique,  d'après  ce  qui  a  été  dit  de  sa  mar- 
Iche  et  de  ses  terminaisons,  doit  être  considéré  comme  généralement  favo- 
rable ;  toutefois  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  souvent  la  maladie  donne 
lieu  à  des  rémissions  et  qu'ensuite  elle  s'exaspère  de  nouveau,  qu'au 
milieu  d'une  convalescence  apparente  les  hémorrhagies  peuvent  survenir, 
que  même  après  la  guérison  on  est  toujours  menacé  de  récidive. 

§  6.  —Traitement. 

Quelle  que  soit  l'obscurité  de  la  pathogénie  et  de  l'étiologie  de 
il'ulcère  de  l'estomac,  il  semble  cependant  positif  que  cette  affection  n'est 
qu'une  terminaison  particulière,  due  à  des  causes  spéciales  (probable- 
iment  à  quelque  atteinte  consécutive  des  vaisseaux  artériels)  du  catarrhe 
Ichronique  de  l'estomac.  Vindication  causale  doit  donc  avant  tout 
s'imposer  la  tâche  de  combattre  le  catarrhe  chronique  de  l'estomac, 
et,  en  effet,  un  traitement  dirigé  dans  ce  sens  est  ordinairement  cou- 
Dronné  des  meilleurs  résultats.  Les  prescriptions  diététiques  et  mé- 
dicamenteuses que  nous  avons  mentionnées  au  deuxième  chapitre  con- 
Rservent  donc  toute  leur  valeur,  lorsqu'il  s'agit  de  combattre  l'ulcère 
Chronique  de  l'estomac.  Précieuses  avant  tout  sont  les  cures  de  lait  et 
de  babeurre.  Budd  recommande  de  faire  toujours  prendre  le  lait  frais 
mêlé  à  des  substances  féculentes  pour  l'empêcher  de  se  réduire  dans 
l'estomac  en  caillots  solides,  et  ce  conseil  mérite  d'être  pris  en  sérieuse 
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considération.  Uniquement  dans  les  cas,  souvent  impossibles  à  déter- 
miner d'avance,  dans  lesquels  le  lait  ne  peut  être  supporté,  il  con- 
vient de  donner  une  autre  nourriture,  mais  en  ayant  soin  de  choisir; 
non-seulement  la  plus  facile  à  digérer,  mais  encore  la  moins  compacte,  : 
afin  d'irriter  mécaniquement  le  moins  possible  la  surface  de  l'ulcère.  — i- 
L'usage  régulier  des  carbonates  alcalins,  surtout  les  cures  de  Marienbad; 
et  de  Carlsbad  produisent  encore  ici  des  effets  surprenants.  Ordonner 
l'usage  de  ces  eaux  et  imposer  au  malade  le  régime  lacté  exclusif,  c'est 
la  manière  d'agir  qui  mérite  le  plus  de  confiance  dans  le  traitement  de* 
l'ulcère  chronique  de  l'estomac. 

Si,  contrairement  à  toute  attente,  ce  traitement  n'est  pas  suivi  du  succès 
espéré,  on  devra  passer  à  l'emploi  du  nitrate  d'argent  ou  du  sous-nitrate 
de  bismuth.  Ces  médicaments,  surtout  le  premier,  peuvent,  d'une  manière 
en  tout  pareille  à  celle  dont  nous  les  voyons  modifier  les  ulcères  de  la 
peau  ou  bien  ceux  des  autres  muqueuses,  répondre  à  Yindication  mor- 
bide  en  hâtant  la  cicatrisation  des  ulcères  de  l'estomac.  Même  à  haute 
dose  ils  sont  généralement  bien  supportés  dans  la  maladie  qui  nous  oc-  f 
cupe  ;  mais  leur  succès  est  aussi  incertain  dans  le  traitement  de  l'ul- 
cère chronique  que  dans  celui  du  catarrhe  :  si  dans  quelques  cas  ils  ;| 
réussissent  à  merveille,  dans  d'autres  leur  influence  est  nulle. 

Vindication  symptomatique  réclame  un  prompt  remède  contre  les 
accès  cardialgiques,  et  il  n'existe  que  peu  de  cas  d'ulcère  chronique  où  i 
il  soit  permis  de  se  passer  de  l'emploi  des  narcotiques.  L'effet  que  ces  ; 
médicaments  produisent  sur  les  accès  est  généralement  instantané  et 
très-éclatant.  Peu  de  minutes  après  l'arrivée  dans  l'estomac  d'une  faible 
dose  de  morphine  le  soulagement  et  même  le  bien-être  absolu  se  font 
sentir.  Cette  expérience  semble  bienvenir  à  l'appui  de  l'opinion  d'après 
laquelle  les  douleurs  seraient  dues  principalement  à  des  tiraillements 
exercés  sur  la  paroi  de  l'estomac.  Si  elles  dépendaient  de  l'irritation 
produite  sur  la  surface  ulcérée  soit  par  les  ingesta  soit  par  l'acidité  du 
suc  gastrique,  l'effet  des  narcotiques  qui,  selon  l'expression  de  Jaksch, 
est  aussi  prompt  que  celui  d'une  baguette  de  magicien,  ne  pourrait 
en  réalité   pas  être   compris  ;   si,  au  contraire,  ces  douleurs  dépen- 
dent des  tiraillements  de  la  paroi  stomacale,   on  comprend  facilement 
que  les  narcotiques  qui,  indépendamment  de  leur  action  anesthésique,  (| 
tendent  encore    à    ralentir   les  mouvements   de   l'estomac ,  exercent  <  4 
une   influence  si   prompte.   Stokes  considère  la  morphine  comme  le    9 
seul  médicament  qui  mérite  confiance  dans  le  traitement  de  l'ulcère  et   J| 
prétend  que  tous  les  autres  médicaments  dont  on  vante  les  succès,  n'a-j  ^ 
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lissent  qu'autant  qu'ils  sont  associés  aux  narcotiques,  comme  cela  arrive 
rdinairement,  par  exemple,  pour  le  sous-nitrate  de  bismuth.  Dans  la 
iupart  des  cas,  de  petites  doses  de  morphine  suffisent  (h  milligr.  à 
niilligr.)  sans  qu'on  soit  forcé  d'augmenter  par  la  suite.  Jaksch  a  vu 
ne  femme  prendre  plus  de  cent  fois  la  même  dose  sans  jamais  manquer 
'en  ressentir  l'effet  calmant.  La  morphine  mérite  la  préférence  sur 
extrait  de  jusquiame  ou  de  belladone  dont  on  a  également  recommandé 
usage.  —  Dans  les  cas  de  sensibilité  exagérée  de  l'épigastre  à  la 
ression,  l'indication  symptomatique  demande  l'application  de  quelques 
mgsues  ou  dé  ventouses  scarifiées  loco  dolenti.  En  cas  d'insuccès  on 
iussit  parfois  avec  les  vésicatoires  ou  autres  emplâtres  irritants  que 
on  aura  soin  de  faire  porter  pour  un  temps  plus  ou  moins  long  à 
épigastre.  —  Un  symptôme  qui  mérite  encore  une  considération  toute 
)éciale,  c'est  le  vomissement  plus  ou  moins  opiniâtre.  Les  narcotiques, 
irtout  la  morphine,  viennent  également  en  aide  contre  ce  phénomène, 
'ils  restent  en  défaut,  de  petites  portions  d'eau  glacée  ou  de  petits  mor- 
:;aux  de  glace  peuvent,  être  utiles,  et  dans  certains  cas  où  rien  ne  réussit 
a  peut  se  trouver  bien  de  l'administration  de  la  créosote  (ii  gouttes  sur 

00  grammes  d'eau,  par  cuillerées  à  bouche)  ou  de  la  teinture  d'iode 

1  à  3  gouttes,  dans  de  l'eau  sucrée).  —  Enfin  lespiémorrhagies  de  l'es- 
imac  ou  les  péritonites  survenant  dans  le  cours  de  la  maladie  peuvent 
îclamer  des  mesures  particulières  ;  nous  en  parlerons  dans  les  chapi- 
es  consacrés  à  ces  accidents. 


CHAPITRE  YII. 

CANCER    DE    l'ESTOMAC. 
§  1®''.  —  Pathogénie  et  étiologie. 


I  Parmi  les  organes  internes  c'est  l'estomac  qui,  le  plus  fréquemment, 
î  trouve  atteint  de  cancer;  ordinairement  il  est  le  siège  primitif 
e  la  maladie,  il  arrive  plus  rarement  qu'une  dégénérescence  can- 
éreuse  d'autres  organes  s'accompagne  secondairement  d'un  carcinome 
e  l'estomac  ou  que  cette  affection  ne  soit  qu'une  conséquence  de  la 
ropagation  à  l'estomac  d'un  cancer  de  quelque  organe  voisin. 
>  Les  causes  du  cancer  de  l'estomac  sont  aussi  obscures  que  celles  du 
ancer  en  général.  Dans  quelques  familles   la  maladie  paraît  hérédi- 
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taire  :  Napoléon  l"^  est  mort  d'un  cancer  de  l'estomac,  ainsi  que  son  père 
et  sa  sœur.  Quanta  l'influence  exercée  par  le  sexe,  l'âge  et  le  genre  dei 
vie,  il  est  à  remarquer  que  les  hommes  sont  plus  sujets  au  cancer  de  | 
l'estomac  que  les  femmes,  que  le  plus  grand  nombre  des  cas  tombe  entre'*' 
quarante  et  soixante  ans,  qu'avant  l'âge  de  quarante  ans  la  maladie  est 
rare,  qu'elle    est  tout  à  fait  exceptionnelle  avant  trente  ans,   qu'enfin 
aucune  classe  de  la  société  n'en  est  exempte  ;  si  le  cancer  de  l'estomac  s'ob-  »i 
serve  plus  communément  sur  les  personnes  de  basse  condition,  cela  tient  [j 
uniquement  à  cette  circonstance  que  ces  personnes  sont  en  général  en 
majorité.  Tout  ce  qui  a  été  dit   des  excès  alcooliques,  des  souffrances 
morales,  de  la  suppression  des  exanthèmes,  et  de  la  guérison  brusque 
des  ulcères  (J.  Frank)  est  dépourvu  de  preuves. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique,  ^ 

Le  cancer  se  développe  le  plus  fréquemment  dans  la  région  pylo-| 
rique  de  l'estomac,  plus  rarement  dans  la  région  cardiaque  ou  à  là 
petite  courbure,  et  surtout  rarement  dans  le  grand  cul-de-sac  et  à] 
la  grande  courbure.  Il  montre  presque  dans  tous  les  cas  une  tendance 
à  s'étendre  en  travers,  ce  qui  fait  que  les  cancers  de  la  petite  courbure' 
avancent  vers  la  grande  et  que  les  cancers  du  pylore  ou  du  cardia 
produisent  facilement  des  rétrécissements  circulaires.  Le  rétrécissement' 
cancéreux  du  pylore  s'arrête  exactement  à  la  valvule,  tandis  que  presque 
toujours  le  cancer  du  cardia  envahit  plus  ou  moins  l'œsophage. 

Des  diverses  formes  du  cancer  de  l'estomac  celle  qu'on  observe  le  plus 
fréquemment  est  le  squirrhe,  une  forme  moins  fréquente,  c'est  Vencépha- 
loïde,  la  moins  fréquente  de  toutes  est  le  cancer  alvéolaire  ou  colloïde. 
Souvent  les  diverses  formes  de  cancer  se  combinent  entre  elles,  surtout  le 
squirrhe  et  l'encéphaloïde,  ' 

Le  squirrhe  presque  toujours  débute  dans  le  tissu  sous-muqueux;  il  y 
détermine  tantôt  des  nodosités  isolées,  tantôt  un  épaississement  diffus  qui 
prend  un  aspect  bosselé  par  l'inégalité  de  son  accroissement.  Le  produit' 
hétéroplastique  montre  les  propriétés  caractéristiques  du  cancer  dur  et  se 
trouve  formé  par  une  masse  d'un  blanc  mat,  dense,  et  d'une  dureté  sou- 
vent cartilagineuse. — De  bonne  heure  la  muqueuse  se  confond  aveclepro-' 
duit  sous-jacent  de  nouvelle  formation,  plus  tard,  en  se  ramollissant,  elle 
se  réduit  en  une  bouillie  noirâtre  qui  s'élimine  et  laisse  à  nu  la  surface 
cancéreuse. — La  musculeuse  s'hyperlrophie  ordinairement  sur  une  grande 
étendue  et  prend  alors  l'aspect  cloisonné  que  nous  avons  décrit  ailleurs; 
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lus  tard  elle  peut  s'atrophier  sous  la  pression  du  néoplasme  ou  dispa- 
aîlre  entièrement  en  s'idenlifiant  avec  lui.  —  La  séreuse  augmente  d'é- 
aisseur  et  prend  un  aspect  trouble  dû  à  une  péritonite  partielle  ;  elle 
entracte  des  adhérences  avec  les  parties  voisines  et  se  recouvre  fré- 
uemmenl  de  dépôts  qui  forment  des  plaques  dures  et  laiteuses.  —  Après 
i  destruction  de  la  muqueuse  le  cancer  mis  à  nu  commence  à  s'ulcérf  r 
n  donnant  lieu  d'abord  à  des  érosions  superficielles  et  plus  tard  à  des 
assettes  plus  profondes.  Ainsi  prend  naissance  l'ulcère  cancéreux  de 
orme  irrégulière,  à  bords  durs  et  calleux  et  semblable  aux  ulcères  can- 
léreux  des  téguments  externes.  Quelquefois  aussi  on  aperçoit  sur  le  fond 
t  les  bords  de  l'ulcère  squirrheux  une  végétation  de  masse  encépha- 
oïde. 

Si  le  cancer  prend  dès  le  début  la  forme  encéphaloïde,  on  sent  déjà 
ans  le  tissu  sous-muqueux  la  mollesse  plus  grande  des  nodosités  et 
es  épaississements  diffus  qui  s'y  produisent,  et  l'on  y  reconnaît  cette 
[latière  semblable  à  la  substance  blanche  du  cerveau  qui,  lorsqu'elle  est 
(icisée,  laisse  suinter  en  abondance,  sous  la  pression  des  doigts,  ce  liquide 
larticulier,  semblable  au  lait,  qui  caractérise  ces  sortes  de  tumeurs, 
i/encéphaloïde  a  une  marche  envahissante  beaucoup  plus  prompte  que 
î  squirrhe  et  végète  bientôt  sur  la  face  interne  de  l'estomac  sous 
Drme  d'excroissances  molles  et  fongueuses,  saignant  facilement.  Ordi- 
iairement  le  produit  néoplastique  se  réduit  vers  le  milieu  en  lambeaux 
laous  et  noirâtres  tandis  que  tout  à  l'entour  la  végétation  fait  des  progrès, 
iiorsque  les  masses  mortifiées  se  sont  éliminées,  il  se  forme  un  ulcère 
lous  forme  de  cratère  et  entouré  de  bords  relevés,  renversés  en  dehors, 
emblables  à  des  têtes  de  choux-fleurs.  La  circonférence  de  l'ulcère 
leut  atteindre  deux  fois  celle  de  la  main  et  les  excroissances  deviennent 
larfois  assez  considérables  pour  diminuer  notablement  la  cavité  de  l'es- 
lomac. 

Le  cancer  alvéolaire  ou  colloïde  se  présente  rarement  sous  forme 
e  nœuds  isolés,  plus  fréquemment  sous  celle  d'une  dégénérescence 
iiiffuse.  Ce  cancer  commence  également  dans  le  tissu  sous-muqueux  et 
Intraîne  bientôt  la  dégénérescence  de  toutes  les  membranes.  La  paroi, 
\evenue  plus  épaisse  de  plusieurs  millimètres  et  pouvant  même  aller  à 
m  centimètre  et  demi,  laisse  à  peine  apercevoir  quelques  traces  de  sa 
tructure  primitive  :  elle  consiste  presque  exclusivement  en  une  infinité 
e  petits  espaces  creux  (alvéoles)  dans  lesquels  est  renfermé  un  liquide 
élatineux.  L'examen  microscopique  permet  de  constater  dans  ce  dernier 
es  éléments  cellulaires  caractéristiques  du  cancer  colloïde.  Ici  encore 
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la  muqueuse  finit  par  se  détruire,  le  contenu  des  alvéoles  se  vide,  Igt 
«urface  libre  paraît  villeuse  et  terne;  cependant  la  perte  de  substance! 
ne  pénètre  que  rarement  bien  loin  ;  car  à  mesure  qu'à  la  surface  h 
destruction  a  lieu,  de  nouvelles  productions  se  font  dans  la  profondeur.; 

Fréquemment  la  dégénérescence  cancéreuse  envahit  les  organes  voù 
sins,  surtout  les  glandes  lymphatiques,  le  pancréas,  le  foie,  le  côlor 
transverse,  Tépiploon.  La  destruction  du  néoplasme  peut  égalemen 
:aller  au  delà  de  l'estomac  et  s'avancer  jusque  dans  les  organes  que  nou 
venons  de  nommer;  de  cette  manière  il  peut  se  faire  des  communication 
entre  Testomac  et  Tintestin  et,  après  une  soudure  préalable  de  l'estomai: 
^vec  la  paroi  antérieure  de  Tabdomen,  même  une  perforation  en  dehorsi 
Le  cancer  alvéolaire  est  le  seul  qui  envahisse  rarement  ces  organes  voi-; 
sins  ;  par  contre  il  donne  lieu  facilement  à  une  dégénérescence  diffus 
du  péritoine  et  partant  à  des  épanchements  hydropiques  dans  le  sac  pé' 
ritonéal. 

Lorsque  le  ramollissement  cancéreux  avance  jusqu^au  péritoine  avan 
que  Testomac  ait  eu  le  temps  d'adhérer  aux  parties  voisines,  il  peut  s 
faire  que  le  contenu  de  cet  organe  pénètre  dans  la  cavité  péritonèal 
et  entraîne  ainsi  une  péritonite  mortelle. 

Si  la  dégénérescence  cancéreuse  donne  lieu  à  des  rétrécissements  con-' 
sidérables  du  pylore,  qui  par  des  éminences  bosselées  et  des  flexion 
anguleuses  de  la  portion  rétrécie  peuvent  rendre  le  départ  des  matière 
(encore  plus  difficile,  Testomac  devient  souvent  le  siège  d'une  dilatation 
Si  le  cancer  occupe  en  contraire  le  cardia  ou  bien  si  la  paroi  stomacal 
est  dégénérée  dans  une  grande  étendue,  comme  cela  arrive  surtout  pou 
le  cancer  alvéolaire,  la  cavité  de  l'estomac  peut  être  rétrécie. 

Dans  la  plupart  des  cas  le  pylore  dégénéré  conserve  sa  place,  parct 
qu'il  est  fixé  par  des  adhérences  ;  cependant  il  existe  des  exceptions  dan' 
lesquelles  il  reste  mobile  et  descend,  entraîné  par  son  poids,  dans  un'; 
région  plus  basse  de  l'abdomen,  quelquefois  même  jusque  près  de  li 
symphyse.  I 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Il  existe  des  cas  dans  lesquels  il  est  impossible  de  reconnaître  1 
cancer  de  l'estomac  avec  certitude  pendant  la  vie.  Dans  la  clientèle  de  « 
pauvres  et  dans  les  hôpitaux  on  rencontre  assez  souvent  des  malade  4 
qui,  réduits  pour  ainsi  dire  à  l'état  de  squelette,  ne  font  entendre  aucun  d 
plainte,  restent  indifférents  et  apathiques  et  se  trouvent  incapables  d  «t 
fournir  un  renseignement  anamnestique  sur  leur  état  de  langueur.  D  ;l 
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plus  l'épigastre  de  ces  individus  est  sensible  à  la  pression,  l'appétit  est 
diminué,  mais  les  aliments  ne  sont  pas  rejetés  par  le  vomissement, 
l'examen  de  l'abdomen  ne  permet  de  sentir  aucune  tumeur.  Il  faut 
que  l'on  sache  alors  que  le  cancer  de  l'estomac  peut  suivre  sa  marche 
sans  donner  lieu  à  ces  derniers  symptômes  pour  que  l'on  songe  à  la  pos- 
sibilité de  trouver  en  lui  la  cause  de  ce  marasme  extrême,  mais  un  dia- 
gnostic certain  est  impossible.  Qu'un  pareil  malade  vienne  à  mourir,  qu'il 
se  trouve  dans  son  estomac  un  vaste  ulcère  cancéreux  :  les  médecins 
inexpérimentés  alors  seront  étonnés  au  dernier  point  et  ne  pourront  con- 
cevoir qu'un  mal  aussi  important  et  aussi  avancé  n'ait  pas  été  reconnu 
sur  le  vivant. 

Dans  d'autres  cas  on  ne  peut  diagnostiquer  le  cancer  de  l'estomac 
qu'avec  une  certitude  approchante.  On  se  trouve  en  présence  d'un  ma- 
lade avancé  en  âge  qui  se  plaint  de  perte  d'appétit,  d'une  sensation  de 
pression  et  de  tension  à  l'épigastre,  de  renvois  et  d'autres  phénomènes 
de  dyspepsie.  Mais  avec  des  souffrances  aussi  peu  importantes  on  est 
frappé  de  voir  coïncider  un  affaiblissement  général ,  le  développe- 
ment d'un  teint  jaune  sale,  cachectique,  et  quelquefois  même  un  léger 
œdème  autour  des  malléoles.  Si  dans  ces  cas  il  est  permis  d'exclure 
d'autres  maladies  qui  pourraient  expliquer  la  cachexie  et  le  marasme,  on 
est  en  droit  de  présumer  fortement  que  le  mal  en  question  n'est  pas 
lun  catarrhe  chronique,  mais  une  affection  maligne,  un  cancer,  et  cela 
len  supposant  même  qu'il  y  ait  absence  de  douleur  véritable,  de  vomis- 
sement et  de  tumeur  caractéristique. 

Dans  la  plupart  des  cas,  le  tableau  offert  par  la  marche  du  cancer  est 
beaucoup  plus  net  et  difficile  à  méconnaître.  Aux  phénomènes  de  dyspepsie 
iBtaux  symptômes  delà  cachexie  et  du  marasme  vient  se  joindre  une  dou- 
ilçwr  assez  vive  à  l'épigastre.  Cette  douleur  est  augmentée  par  la  pression  et 
s'exaspère  après  le  repas,  sans  cependant  atteindre  ordinairement  la  vio- 
lence des  accès  cardialgiques.  —  Il  arrive  presque  aussi  fréquemment 
que  ces  symptômes  s'accompagnent  de  vamissement.  Ce  dernier,  si  le  can- 
cer siège  près  de  la  petite  courbure,  ne  se  montre  que  de  loin  en  loin  ; 
si  c'est,  au  contraire,  le  cardia  ou  le  pylore  qui  se  trouve  rétréci  par  la 
dégénérescence,  le  vomissement  survient  après  chaque  repas.  Dans  les 
:as  de  rétrécissement  du  pylore,  le  vomissement  ne  se  manifeste  ordi- 
(lairement  que  quelques  heures  après  que  les  derniers  aliments  ont  été 
pris  ;  si  le  rétrécissement  est  près  du  cardia,  le  malade  vomit  immé- 
iiatement  après  ou  même  pendant  le  repas.  Parfois  il  arrive  que  le 
»?omissement,  après  être  revenu  pendant  un  temps  assez  long  avec  beau- 


592  MALADIES    DE   l'ESTOMAC. 

coup  de  régularité,  devient  de  plus  en  plus  rare,  se  perd  enfin  tout  à 
fait  ou  est  remplacé  par  une  sorte  de  rumination.  Ce  phénomène  s'expli-   g 
que,  si  l'autopsie  vient  prouver  que  par  la  fonte  cancéreuse  l'endroit   i 
rétréci  s'est  de  nouveau  élargi,  ou  que  l'estomac,  par  le  fait  d'une  dila 
tation  énorme  ou  d'une  dégénérescence  diffuse  de  ses  parois,  a  été  évi- 
demment incapable  de  se  contracter  et  de  prêter  ainsi  le  secours  néces- . 
saire  pour  l'acte  du  vomissement  (Budge).    Dans  d'autres  cas,  enfin, 
l'autopsie  ne  fournil  aucun  renseignement  sur  la  cessation  du  vomisse- 
ment. —  Les  masses  rejetées  peuvent  consister  en  aliments  enveloppés 
d'une  couche  épaisse  de  mucosités,  qui  se  montrent  peu  modifiées  dans 
le  cancer  du  cardia,  mais  qui,  dans  le  cancer  du  pylore,  peuvent  devenir 
presque  mcconnaissahles;  d'autres  fois  elles  consistent  en  grandes  masses  i 
de  mucosités  et  d'un  liquide  coloré  diversement  et  doué  d'une  saveur  aigre 
ou  amère.  La  présence  de  l'acide  lactique,  de  l'acide  butyrique  et  de, 
l'acide  acétique  dans  les  masses  rejelées  dépend  des  mêmes  conditions  que 
nous  avons  vues  présider  à  la  production  de  ces  acides  dans  le  catarrhe 
de  l'estomac  et  dans  le  rétrécissement  simple  du  pylore.  Très-souvent  on 
trouve  la  sarcine  dans  ces  matières  ;  par  contre,  il  est  très-rare  que  des 
fragments  du  néoplasme  puissent  y  être  constatés.  Ceci  tient  à   cette: 
circonstance  qu'en  même  temps  que  le  cancer  se  ramollit  et  se  fond,  la 
forme  caractéristique  de  ses  éléments  se  perd  presque  toujours.  — Il  se 
développe  facilement  des  hémorrhagies  capillaires  dues  à  la  destruction  de 
ce  produit  éminemment  vasculaire.  Le  sang  versé  dans  l'estomac  est  promp- 
tement  modifié  par  les  matières  acides  contenues  dans  cet  organe  et 
transformé  en  une  masse  particulière,  noirâtre,  grumeleuse.  Le  mélange 
d'une  substance  semblable  au  marc  de  café  avec  les  matières   vomies 
constitue  donc  un  symptôme  fréquent  et  important  du  cancer  de  l'esto- 
mac ;  cependant  on  a  beaucoup  surfait  sa  valeur  diagnostique.  II  est  bien 
plus  rare  que  le  travail  d'ulcération  du  cancer  vienne  à  atteindre  des 
vaisseaux  d'un  plus  gros  calibre  et  provoque  ainsi  des  hématémèses  abon-  i 
dantes-,  dans  les  cas  douteux  ce  dernier  symptôme  parle  donc  en  faveur  ' 
de  l'ulcère  chronique  et  contre  le  cancer  (v.  chap.  YIII).  — Le  sym- 
ptôme le  plus  important  du  cancer  de  l'estomac  est  le  développement 
d'une  tumeur  à  l'épigastre.  Il  est  essentiel  de  savoir  et  facile  à  com- 
prendre pour  peu  que  l'on  connaisse  les  rapports  de  l'estomac  avec  h 
foie  et  les  côtes,  que  ce  symptôme  manque  dans  un  grand  nombre  d( 
cas.  Les  cancers  du  cardia  n'occasionnent  presque  jamais  une  tumeui 
sensible,  à  moins  qu'ils  n'aient  pris  une  énorme  dimension,  ceux  de  h 
petite  courbure  uniquement  après  s'être  avancés  bien  loin  vers  la  grande; 
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et  même  les  cancers  du  pylore  ne  s'accompagnent  de  ce  symptôme  que 
dans  les  cas  où  cette  partie  de  l'estomac  n'ayant  contracté  aucune  adlic- 
rence  avec  les  parties  circonvoisines,  est  descendue  plus  bas,  entraînée 
par  son  poids.  La  tumeur  siège  le  plus  fréquemment  près  du  nombril, 
ordinairement  un  peu  au-dessus  et  plus  souvent  à  droite  qu'à  gauche. 
Quand  elle  est  située  encore  plus  bas,  il  peut  arriver  qu'on  la  confonde 
avec  des  tumeurs  de  l'ovaire.  Le  volume  varie  de  la  grosseur  d'un  œuf 
de  pigeon  à  celle  du  poing.  Lorsque  ce  volume  est  très-grand,  il  peut  se 
déclarer  une  proéminence  visible  du  ventre.  La  surface  de  la  tumeur 
<  est  inégale  et  bosselée.   Souvent  elle  est  mobile,  se  laisse  déplacer  et 
change  de  position  suivant  que  l'estomac  est  vide  ou  rempli  ;  en  cas  d'ad- 
hérences elle  est  immobile.  Le  degré  de  sensibilité  de  la  tumeur  varie 
beaucoup  ;  quelquefois  à  la  place  d'un  gonflement  circonscrit  et  bosselé 
I  on  remarque  une  saillie  plus  ou  moins  étendue  et  une  résistance  de 
I  l'épigastre.  La  percussion  des  tumeurs  formées  par  le  cancer  de  l'estomac 
I  donne  presque  toujours  un  son  qui  n'est  pas  très-grêle,  mais  sensible- 
1  ment  tympanitique. 

L'examen  physique  peut  permettre  de  constater  indépendamment  de 
la  tumeur,  une  dilatation  de  l'estomac  due  au  rétrécissement  cancé- 
reux du  pylore  ;  les  symptômes  de  ce  rétrécissement  sont  ceux  du  rétré- 
cissement simple  de  cet  orifice  5  si,  au  contraire,  l'estomac  est  rétréci  et 
qu'en  même  temps,  comme  cela  arrive  souvent,  les  intestins  soient  dans  un 
état  de  vacuité,  le  bord  inférieur  de  la  cage  thoracique  fait  une  forte  saillie 
en  avant  et  le  ventre  s'enfonce  'profondément,  au  point  qu'il  est  facile 
de  sentir  à  la  palpation  la  colonne  vertébrale  et  les  pulsations  de  l'artère 
aorte.  — Le  développement  consécutif  du  cancer  d'autres  organes,  sur- 
tout du  foie,  vient  modifier  le  tableau  du  cancer  de  l'estomac.  Quelquefois 
le  cancer  se  propage  des  glandes  lymphatiques  de  l'estomac  à  celles  du 
!i  médiastin  postérieur  et  de  là  aux  ganglions  cervicaux  ;  ainsi  une  tuméfac- 
iition  avec  induration  des  ganglions  sous-claviculaires,  comme  je  l'ai  ob 
servée  dans  deux  cas  de  cancer  de  l'estomac,  peut  avoir  quelquefois  une 
valeur  diagnostique.  Les  symptômes  du  cancer  alvéolaire  peuvent,  de 
leur  côté,  être  modifiés  par  des  épanchements  hydropiques  qui  se  déve- 
loppent dans  la  cavité  abdominale. 

Le  cancer  de  l'estomac  laisse  apercevoir  dans  sa  marche  un  accrois- 
sement continu  de  tous  les  symptômes  ;  il  est  plus  rare  qu'à  certaines 
périodes  le  malade  éprouve  une  sorte  d'amélioration,  que  la  douleur  et 
le  vomissement  diminuent  et  que  l'appétit  même  revienne.  Ces  rémis- 
sions, quand  elles  arrivent,  ne  sont  pas  de  longue  durée  ;  bientôt  revien- 
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nent  les  exacerijalions,  l'oppétit  se  perd  complètement,  les  selles,  cliili- 
ciles  dès  le  commencement  de  la  maladie,  peuvent  à  peine  être  obte- 
nues, l'amaigrissement  fait  de  rapides  progrès.  Si  la  formation  nou- 
velle est  un  encéplialoïde,  la  durée  est  de  quelqiies  mois,  elle  est  d'une 
ou  de  plusieurs  années,  si  la  dégénérescence  est  un  squirrlie  ou  surtout 
un  cancer  alvéolaire. 

L'unique  terminaison  du  cancer  de  l'estomac  est  la  mort.  Les  cas 
dans  lesquels  la  marche  clinique  d'une  affection  de  l'estomac  a  fait  sup- 
poser la  guérison  d'un  carcinome  peuvent  bien  avoir  été  mal  interprétés 
au  point  de  vue  du  diagnostic;  les  observations  d'après  lesquelles  l'au- 
topsie aurait  permis  de  constater  la  cicatrice  d'un  ulcère  cancéreux  sont 
également  sujettes  à  caution  ;  si,  en  effet,  aux  environs  de  la  cicatrice  il 
se  manifeste  un  nouveau  bourgeonnement  cancéreux,  la  maladie  n'est  pas 
réellement  éteinte  :  si,  au  contraire,  le  diagnostic  anatoraique  est  privé  de 
cette  ressource,  il  est  certes  impossible  de  distinguer  la  cicatrice  d'un 
carcinome  de  celle  d'un  ulcère.  La  mort  arrive,  dans  la  plupart  des  cas, 
au  milieu  des  symptômes  de  V épuisement  progressif.  Comme  la  fièvre  est 
généralement  nulle,  l'agonie  peut  durer  très-longtemps  -,  et  au  lieu  de 
mourir  d'une  heure  à  l'autre,  comme  on  s'y  attendait,  le  malade  peut  ! 
continuer  de  vivre  pendant  des  journées  entières.  C'est  précisément 
dans  ces  cas  que  la  langue  devient  rouge  et  sèche  et  peut  se  couvrir 
de  couches  de  muguet.  Indépendamment  de  cet  accident  pénible,  un 
œdème  douloureux,  rénitent,  se  déclare  quelquefois  sur  l'une  ou  l'autre 
jambe  peu  avant  la  mort.  Ce  symptôme  tient  à  l'oblitération  de  la  veine 
crurale  et  annonce  que  le  ralentissement  de  la  circulation  y  a  déterminé 
la  formation  d'un  caillot.  —  Beaucoup  plus  rarement  la  mort  arrive,  par 
suite  d'une  perforation  de  l'estomac,  au  milieu  des  symptômes  d'une  pé- 
ritonite suraiguë.  —  Il  est  encore  plus  rare  que  des  hémorrhagies 
abondantes  de  Veslomac  augmentent  l'épuisement  ou  amènent  une  mort 
subite.  — Enfin  la  mort  peut  être  occasionnée  ou  hâtée  par  des  coni' 
plicalions  ou  des  maladies  secondaires.  ' 

\., , 

§  i.  —  Diagnostic.  '*'' 

i' 

La  distinction  entre  le  cancer  et  le  catarrhe  chronique  de  l'estomac  * 
est  très-facile  dans  les  cas  où  l'épigastre  devient  douloureux ,  où  le  vo 
raissement  se  répète  fréquemment,  où  de  temps  à  autre  des  matières  sem 
blables  au  marc  de  café  se  mêlent  avec  les  substances  rejetées  par  le  vomis-  f^ 
sèment,  où  enfin  une  tumeur  se  dessine  à  l'épigastre.  Si  ces  symptômes  i 
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font  défaut,  surtout  s'il  y  a  absence  de  tumeur,  seul  signe  certain  de  can- 
cer, d'après  Andral,  le  diagnostic  différentiel  entre  les  deux  maladies  peut 
offrir  de  grandes  difficultés.  L'kge  du  malade  importe  au  point  de  vue 
de  la  distinction  ;  en  outre,  l'état  général  peut  quelquefois  seul  fournir 
des  éclaircissements. 

La  distinction  entre  le  cancer  et  Vulcère  chronique  est  tantôt  facile, 
itantôt  extrêmement  difficile.  Dans  un  cas  devenu  célèbre  deux  illustra- 
tions médicales,  Oppolzer  et  Schœnlein  ne  purent  tomber  d'accord  sur 
la  question  de  savoir  s'ils  avaient  affaire  à  un  cancer  ou  à  un  ulcère. 
Les  principaux  points  à  noter  pour  le  diagnostic  différentiel  sont  les  sui- 
vants :  i°  L'âge  du  malade.  Le  cancer  peut  être  exclu  presque  à  coup 
isûr  chez  les  jeunes  sujets.  2°  La  durée  de  la  maladie.  Si  la  maladie  dure 
au  delà  de  quelques  années,  celte  circonstance  parle  également  contre  le 
cancer.  3°  Les  forces  et  la  nutrition  du  malade.  Dans  l'ulcère  de  l'esto- 
mac elles  sont  souvent  atteintes  d'une  manière  peu  sensible  et  seule- 
ment à  une  époque  avancée  de  la  maladie,  dans  le  cancer  elles  le  sont 
fortement  et  de  bonne  heure.  li°  La  nature  des  douleurs.  Les  véritables 
accès  cardialgiques  annoncent  plutôt  un  ulcère.  5°  La  qualité  du  san"^ 
irejeté  par  le  vomissement.  Dans  l'ulcère  on  voit  plus  souvent  expul- 
iser  de  grandes  quantités  de  sang  peu  modifié  à  raison  même  de  son 
abondance;  dans  le  cancer  de  l'estomac,  la  quantité  de  sang  est  moindre 
et  se  présente  sous  la  forme  d'une  matière  noire,  semblable  au  marc  de 
café;  toutefois  dans  certains  cas,  une  hématémèse  abondante  se  rencon- 
itre  aussi  dans  le  cancer  de  l'estomac,  et  des  vomissements  de  masses 
noirâtres  grumeleuses  peuvent  se  présenter  dans  l'ulcère.  6°  La  présence 
ou  l'absence  de  la  tumeur.  Le  premier  cas  annonce  presque  à  coup  sûr 
un  cancer  de  l'estomac.  Car  les  malades  chez  lesquels  un  ulcère  donne 
lieu  à  une  tumeur  par  l'épaississement  de  la  pai^oi  de  l'estomac  et  par 
lun  amas  de  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation  dans  ses  environs  sont 
tlellement  rares  qu'ils  disparaissent,  pour  ainsi  dire  dans  le  nombre  (1). 

(1)  Lorsque  avec  un  ulcère  simple  existe  une  tumeur,  le  diagnoslic  d'avec  le  cancer 
est  à  peu  près  impossible  ;  ainsi  j'ai  vu  en  186/i,  dans  le  service  de  M.  Tardieu,  un  cas 
où  l'on  sentait  dans  la  région  épigastrique  une  tumeur  qui  se  déplaçait  dans  les 
grandes  inspirations  et  après  les  repas,  et  qui  paraissait  siéger  dans  la  paroi  anléro- 
supérieure  de  l'estomac.  Le  malade  vomissait  des  matières  noires,  semblables  au  marc 
de  café,  et  l'on  n'avait  pas  héèilé^  vu  son  apparence  cachectique,  à  diagnostiquer  un 
cancer  de  l'estomac.  A  l'autopsie^  on  trouva  un  ulcère  simple,  et  une  collection  pu- 
rulente intra-péritonéalej  contiguë  à  la  paroi  supérieure  de  l'estoniac. 

(V.  C.) 
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Que   l'on  n'oublie  pas,  d'un  autre  côlé,  que  l'absence  de  la    tumeur  je 
n'exclut  nullement  la  présence  du  cancer.  L 

Il  est  rare  que  pendant  la  vie  on  soit  à  même  de  reconnaître  à  quelle  jij 
forme  appartient  le  carcinome  de  l'estomac.  Le  cancer  colloïde,  la  forme  h 
la  plus  rare,  ne  doit  être  soupçonné  que  dans  les  cas  où  le  mal  suit  une  jlu 
marche  remarquablement  traînante,  pendant  laquelle  il  se  développe  une  |iii 
ascite.  Le  diagnostic  de  ce  dernier  genre  de  cancer  acquiert  une  plus  {i< 
haute  probabilité  encore,  s'il  est  possible  ,  après  la  ponction  ,  de  cons-  jiilj 
tater  par  la  palpalion  la  présence  de  masses  bosselées  appartenant  à  1  ; 
Tépiploon.  En  l'absence  de  ces  signes  on  doit  penser  au  squirrhe  ou  à  l  j 
Vencéphaloïde.  Une  marche  plus  aiguë,  le  développement  d'une  tumeur  \;\ 
plus  grosse  et  plus  prompte  à  s'accroître  doivent  faire  supposer  l'exis-  y 
tence  de  Tencéphaloïde.  || 

§  5.  —  Traitement. 

Ne  pouvant  répondre  ni  à  l'indication  causale,  ni  à  l'indication  morbide 
nous  devons,  dans  le  traitement  de  celte  maladie,  nous  borner  à  combattre 
les  symptômes.  Le  régime  doit  être  réglé  suivant  les  principes  formulés  à 
l'occasion  du  traitement  du  catarrhe  chronique  de  l'estomac.  Si  le  lait  est 
toléré  c'est  la  nourriture  la  plus  convenable  pour  les  individus  atteints  d'un 
cancer  de  l'estomac  ;  s'il  ne  l'est  pas,  les  bouillons  concentrés,  le  jaune  i 
d' œuf  et  d'autres  substances  nutritives,  toujours  par  petites  doses  à  la 
fois  et  sous  une  forme  liquide  ou  finement  divisée,  principalement  en  | 
cas  de  rétrécissement  cancéreux,  sont  ce  qui  convient  le  mieux.  On  peut  i 
encore  permettre  aux  malades  un  peu  de  vin  rouge,  qui  généralement  | 
est  bien  supporté.  On  combattra  le  surcroît  d'acidités  par  des  carbonates  ^ 
alcalins  administrés  sous  la  forme  de  soja-waler.    Ce  dernier  moyen  : 
reste  quelquefois  entièrement  inefficace  et  Ton  ne  peut  réussir  au-  ; 
cunement,  surtout  en  cas  de  coarctation  du  pylore,  à  imposer  des, 
limites  à  la  formation  des  acides.  Dans  ces  cas,  il  convient  de  suivre  le, 
conseil  de  Budd  qui  consiste  à  donner  k  chaque  repas  des  pilules  con-  ; 
tenant  1/Zi  de  goutte  ou  1/2  goutte  de  créosote.  La  constipation  opi-  | 
niâtre  sera  combattue  par  des  pilules  d'aloès  et  de  coloquinte ,  la  dou 
leur  vive  et  les  insomnies  par  les  opiacés,  surtout  la  morphine. 
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CHAPITRE    VIII. 

HÉMORRHAGIKS   DE   l'eSTOMAC. 
§  1*''.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Les  hémorrhagies  de  l'estomac,  gastrorrhagies,  sont  dues  1°  à  une 
rupture  des  vaisseaux  trop  remplis,  non  précédée  d'une  modification 
de  texture.  Rarement  les  fluxions  artérielles  Aevïennenl  assez  considé- 
rables pour  occasionner  des  ruptures;  cela  peut  arriver  quelquefois  à  la 
suite  d'une  anomalie  menstruelle,  sans  compter  les  petites  pertes  de 
sang  qui  s'observent  dans  les  inflammations  de  l'estomac.  Le  fait  que 
l'arrivée  à  maturité  et  la  chute  d'un  ovule  provoque,  dans  certains  cas, 
des  fluxions  et  dès  hémorrhagies  ailleurs  que  dans  l'utérus,  ne  peut 
être  révoqué  en  doute,  bien  que  nous  soyons  forcés  de  renoncer  à  en 
fournir  l'explication.  —  Il  est  bien  plus  commun  que  des  stases  vei- 
neuses dans  la  muqueuse  gastrique  occasionnent  des  gastrorrhagies. 
Les  plus  fortes  stases  sanguines  ont  lieu  quand  le  sang  rencontre 
des  obstacles  lors  de  son  passage  à  travers  le  foie.  Ainsi  l'hémorrhagie 
peut  se  produire  sous  l'influence  d'une  oblitération  de  la  veine  porte  par 
des  caillots,  d'une  compression  des  branches  de  ce  vaisseau  par  la  ré- 
traction du  tissu  conjonctif  dans  la  cirrhose  du  foie  ou  bien  par  les  ca- 
naux biliaires  distendus  quand  le  conduit  hépatique  ou  le  canal  cholédo- 
que se  trouve  obstrué,  sous  l'influence  d'une  occlusion  des  capillaires 
hépatiques  par  des  masses  pigmentaires  dans  les  fièvres  malignes  de 
malaria  (Frerichs),  enfin  sous  l'influence  delà  destruction  des  capillaires 
idu  foie  dans  ce  que  l'on  appelle  l'atrophie  jaune  de  cet  organe  (voyez  les 
chapitres  respectifs).  Il  est  plus  rare  que  les  obstacles  que  peut  rencoa- 
Irerle  sang  lors  de  son  passage  à  travers  la  poitrine,  dans  les  maladies 
du  poumon,  de  la  plèvre,  du  cœur  et  du  péricarde,  fassent  naître  une 
hypérémie  de  la  muqueuse  gastrique  assez  considérable  pour  déterminer 
des  ruptures  vasculaires;  néanmoins  dans  certains  cas  ces  maladies 
peuvent  également  se  compliquer  de  gastrorrhagie.  Dans  cette  catégorie 
•faisons  encore  rentrer  les  hémorrhagies  de  l'estomac  que  l'on  rencontre 
quelquefois  chez  les  nouveau-nés.  Leur  origine  la  plus  probable  paraît 
êlre  l'expansion  incomplète  du  poumon  et  l'obstacle  qui  doit  en  résulter 
pour  le  départ  du  sang  veineux  de  l'estomac. 

Les  gastrorrhagies  peuvent  être  dues  2°  à  la  rupture  des  vaisseaux  ma- 
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lades.  Dans  des  cas  rares,  des  varices  éclatent  dans  la  cavité  de  l'estomac, 
ou  des  anévrysmes  vont  même  s'y  ouvrir.  Bien  plus  souvent  on  doit  suppo-  «i 
ser  un  état  pathologique  des  parois  vasculaires,  état  qu'il  n'est  possible  de 
constater  ni  à  l'œil  nu  ni  au  microscope.  De  ce  nombre  sont  les  hémorrha- 
gies  stomacales  que  l'on  observe  chez  les  individus  qui  ont  une  prédisposi- 
tion générale  à  des  pertes  de  sang,  ensuite  celles  qui  surviennent  dans  le 
cours  de  quelques  maladies  graves,  telles  que  la  fièvre  jaune  et  autres^ 
enfin  celles  qui  apparaissent  comme  un  des  symptômes  du  scorbut  et  qui 
dépendent  d'une  manière  de  vivre  défectueuse,  surtout  de  la  privation  de 
viande  fraîche  et  de  légumes  frais.  Il  est  irrationnel  de  vouloir  considérer 
dans  ces  cas  une  viciation  du  sang  comme  la  cause  immédiate  de  la  gas- 
trorrhagie.  Cette  viciation,  si  elle  existe,  ne  peut  produire  l'hémorrhagie 
que  médiatement  en  apportant  le  trouble  dans  la  nutrition  des  parois 
vasculaires.  - 

Enfin  3°  les  hémorrhagies  de  l'estomac  peuvent  être  déterminées  par 
Yulcèration  et  d'autres  lésions  des  parois  vasculaires .  De  ce  nombre 
sont  les  cas  dans  lesquels  l'ulcère  chronique  et  le  ramollissement  cancé- 
reux occasionnent  des  hémorrhagies,  soit  des  vaisseaux  capillaires,  soit 
des  vaisseaux  plus  grands,  ceux  dans  lesquels  des  substances  corrosives, 
des  corps  étrangers  piquants  ou  tranchants,  ouvrent  les  vaisseaux  de  Yes^ 
tomac,  ceux  enfin  dans  lesquels  ces  vaisseaux  sont  déchirés  par  une  con- 
tusion de  l'épigastre, 

;i 
•I 

§  2.  — ^Anatomie  pathologique.  f 

ÀproS  des  hémorrnagies  même  considérables  de  la  muqueuse  de  l'esto- 
iiiac  il  peut  arriver  que  l'on  cherche  en  vain  sur  le  cadavre  la  source  dit 
sang  5  si  le  malade  a  succombé  à  une  perte  mortelle  ,  il  peut  arriver 
qu'après  le  lavage  la  muqueuse  de  l'estomac  paraisse  aussi  pâle^  aussi 
exsangue  que  tout  le  reste  du  corps.  —  Dans  d'autres  cas,  une  hémor- 
rhagie  capillaire  s'est  produite  en  même  temps  dans  la  substance  de  la 
muqueuse,  et  nous  trouvons  dans  cette  dernière  des  taches  d'un  rouge 
bleu  ou  noir  d'où  l'on  parvient  à  exprimer  le  sang  par  une  légère  pres- 
sion. Une  telle  infiltration  hémorrhagique  de  quelques  places  circonscrites 
de  la  muqueuse  conduit  ordinairement  au  ramollissement  superficiel  et 
à  l'élimination  des  parties  ramollies  ;  ainsi  se  produisent  des  pertes  de  1 
substance  peu  profondes  que  l'on  ne  découvre  qu'après  avoir  éloigné  il 
les  caillots  d'un  brun  sale,  qui,  le  plus  souvent,  y  adhèrent.  Les  fossettes  Ij 
plates  et  saignantes,  auxquelles  on  a  donné  le  nom  ^'érosions  hémorrha-    V| 
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giques,  sont  généralement  en  assez  grand  nombre,  elles  ont  une  faible 
circonférence,  une  forme  arrondie  ou  ovalaire  et  se  rencontrent  de  pré- 
férence au  sommet  des  plis  longitudinaux  formés  par  la  muqueuse  gastri- 
que. —  Si  des  vaisseaux  d'un  certain  calibre  ont  été  entamés  par  des 
ulcères  gastriques  ou  compris  dans  la  fonte  cancéreuse,  si  des  varices 
ou  des  anévrysmes  rompus  ont  occasionné  la  gastrorrhagie,  on  réussit 
dans  beaucoup  de  cas  à  trouver  les  lumières  béantes  des  vaisseaux. 

Le  sang  contenu  dans  Testomac  forme  des  caillots  rouges  et  volumi- 
neux, si  le  malade  a  succombé  peu  après  l'hémorrhagie  et  si  la  perte  a 
été  prompte  et  copieuse.  Si  le  sang  a  été  versé  lentement  et  s'il  a  été  long- 
temps retenu  dans  l'estomac,  de  manière  à  être  soumis  à  rinfluence  du 
suc  gastrique  et  des  acidités  contenues  dans  l'organe,  il  paraît  brun  ou 
noir.  Quand  les  hémorrhagies  ont  été  très-peu  abondantes,  on  ne  trouve 
dans  l'estomac  que  quelques  stries  noires  et  des  flocons  isolés  ou  bien 
des  matières  grumeleuses,  semblables  au  marc  de  café. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Si  les  gastrorrhagies  sont  peu  abondantes  et  si  le  sang  épanché  n'est 
pas  expulsé  par  le  vomissement,  Taccident  reste  ordinairement  ignoré  pen- 
dant la  vie.  Dans  le  catarrhe  aigu  de  Testomac  il  se  fait  généralement  de 
petites  hémorrhagies  dans  l'intérieur  de  cet  organe  suivant  les  observations 
de  Beaumont,  et  cependant  presque  jamais  il  n'arrive  que  des  mucosités 
mêlées  de  sang  soient  vomies  dans  celte  maladie.  — Même  les  érosions 
hémorrhagiques  qui,  d'après  les  résultats  des  recherches  nécroscopiques, 
accompagnent  assez  communément  le  catarrhe  chronique,  le  carcinome  et 
l'ulcère  chronique,  déterminent  rarement  l'hém^atémèse,  et,  pour  cette 
raison,  passent  ordinairement  inaperçues  pendant  la  vie. 

Dans  d^autres  cas,  le  mélange  de  petites  quantités  de  sang  avec  les 
matières  du  vomissement,  du  moment  qu'il  est  certain  que  ce  sang  n'avait 
pas  été  avalé  un  instant  auparavant,  ne  laisse  aucun  doute,  il  est  vrai,  sur 
la  réalité  de  la  gastrorrhagie,  mais  souvent  alors  Thématémèse  est  le  seul 
symptôme  de  l'accident.  De  pareils  faits  s'observent  tous  les  jours  chez 
les  malades  qui  souffrent  d'un  cancer  de  l'estomac  :  ces  derniers  ne  se 
sentent  ni  mieux  ni  plus  mal  après  avoir  vomi  les  matières  qui  ressem- 
blent au  marc  de  cale. 

Si  la  quantité  du  sang  versé  dans  l'estomac  est  considérable,  quelques 
prodromes  précèdent  ordinairement  l'hémalémèse.  Ces  prodromes  ont  leur 
raison  d'être,  d'une  part  dans  l'état  de  plénitude  de  Testomac,  de  l'autre 
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flans  la  vacuité  des  vaisseaux.  Les  malades  ont  une  sensation  de  pres- 
sion à  l'épigastre,  un  besoin  de  desserrer  leurs  vêtements,  ils  éprou- 
vent des  angoisses  et  des  nausées;  en  même  temps  ils  pâlissent,  le  pouls 
devient  petit,  la  peau  se  refroidit,  ils  ont  des  éblouissements,  des  bour- 
donnements d'oreilles,  des  vertiges,  quelquefois   ils  s'évanouissent.  J'ai 
vu  un  chirurgien  saigner  sa  mère  dans  un  cas  pareil,  parce  qu'il  la 
croyait  frappée  d'une  attaque  d'apoplexie'.  Chez  les  personnes  bien  vigou- 
reuses les  phénomènes  de  syncope  font  défaut  et  les  prodromes  se  bor- 
nent à  une  sensation  de  pression  et  de  trop  plein  à  l'épigastre.  —  Après 
des  nausées  plus  ou  moins  longues,  qui  sont  ordinairement  accompa- 
gnées d'une  sensation  pareille  à  celle  que  produirait  un  liquide  chaud 
remontant  l'œsophage  et  doué  d'une  saveur  douceâtre  et  fade,  tout  à  coup 
éclate  le  vomissement  qui  laisse  échapper;  au  grand  effroi  des  malades, 
par  la  boucha  et  le  nez  un  sang  en  partie  liquide,  en  partie  coagulé, 
d'une  couleur  brane,  noirâtre.  Quelquefois  de  petites  quantités  de  sang 
pénètrent  dans  le  larynx  et  y  provoquent  une  toux  qui  expulse  également 
du  sang.  Cette  circonstance  fait  que  les  malades  interrogés  plus  tard  se 
souviennent  bien  d'avoir  eu  une  hémorrhagie,  mais  ne  savent  pas  dire 
s'il  y  avait  eu  hématémèse  ou  hémoptysie.  L'hématémèse  est  suivie  à 
une  époque  plus  ou  moins  prochaine  d'évacuations  alvines,  mêlées  de 
sang.  Si  ce  liquide  a  été  épanché  en  abondance,  la  selle  sanguinolente 
ne  se  fait  pas  attendre  ,  et  le  sang  qu'elle  contient  consiste  en  caillots 
d'un  rouge  noirâtre;  si  le  sang  qui  a  pénétré  dans  l'intestin  n'est  expulsé 
que  deux  ou  trois  jours  après  l'hématémèse,  il  est  généralement  trans- 
formé en  un  liquide  noir  et  épsis,  semblable  au  goudron.  Dans  des  cas 
exceptionnels,  le  sang  versé  dans  l'esîomac  n'e?*  évacué  que  par  les 
selles  et  l'hématémèse  manque.  Si  l'on  voit  un  individu  atteint  d'ulcère 
chronique  pâlir  d'une  manière  extraordinaire  en  peu  de  temps  et  pré- 
senter d'autres  symptômes  que  l'on  peut  attribuer  à  une  hémorrhagie 
interne,  on  ne  doit  pas  négliger  d'examiner  à  plusieurs  reprises  les 
matières  fécales.  —  Les  gasfrorrhagies  peuvent  en  peu  de  temps  sous- 
traire des  kilogrammes  de  sang  à  l'économie  ;  alors  les  individus  même 
les   plus  robustes  pâlissent,  se  refroidissent  et   prennent  une  disposi- 
tion aux  syncopes.    Dans  les  cas  graves  le  moindre  essai  que  font  les 
malades  de  se  mettre  sur  leur  séant  ou  de  soulever  seulement  la  tête 
produit  des  nausées,  des  éblouissements,  des  vertiges,  un  essai  fait  pour 
sortir  du  lit  est  suivi  de  syncopes  profondes.  Les  syncopes,  ce  symptôme 
si  inquiétant  pour  les  malades  et  leur  famille,  ont  évidemment  une  in- 
fluence favorable  sur  l'accès  en  arrêtant  momentanément  l'hémorrhagie 
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et  en  favorisant  la  formation  d'un  caillot  obturateur.  Ce  sont  elles  pré- 
cisément qui  paraissent  être  cause  que  la  terminaison  du  mal  est  géné- 
ralement plus  favorable  que  l'aspect  du  patient  ne  semble  le  faire  sup- 
poser. En  effet,  il  meurt  proportionnellement  peu  de  malades  d'hémor- 
rliagie  de  l'estomac,  soit  asphyxiés  par  le  sang  qui  fait  irruption  dans 
les  voies  aériennes,  soit  en  perdant  tout  le  sang  nécessaire  à  la  vie. 
Bien  plus  fréquemment  il  arrive  que  les  malades,  pris  d'une  pâleur 
de  cire,  paraissent  épuisés  au  delà  de  toute  expression,  et  que  pendant 
plusieurs  jours  ils  semblent  réduits  à  un  état  qui  ne  laisse  plus  d'espoir, 
puis  l'hémalémèse  ne  reparaît  plus,  le  sang  disparaît  peu  à  peu  des 
selles  et  une  convalescence  très -lente  vient  s'établir.  Pendant  longtemps 
ils  restent  privés  d'appétit,  se  plaignent  de  renvois  nidoreux  et  d'un 
mauvais  goût  dans  la  bouche.  L'énorme  perte  de  sang  étant  tout  d'abord 
remplacée  par  de  l'eau,  les  malades  deviennent  essentiellement  hydré- 
miques,  souvent  hydropiques;  mais  ces  états  peuvent  encore  disparaître, 
quoique  lentement,  et  céder  la  place  à  un  retour  complet  de  la  santé. 

Enfin  nous  devons  mentionner  des  cas  dans  lesquels  l'hémorrhagie  est 
assez  intense  pour  faire  mourir  le  malade  avant  que  le  sang  se  soit  fait 
jour  par  les  vomissements  ou  par  Its  selles.  C'est  à  un  fait  de  ce  genre 
que  l'on  doit  penser  chaque  fois  qu'un  malade  qui  avait  présenté  les 
symptômes  d'im  ulcère  chronique  ou  d'un  carcinome  de  l'estomac 
s'affaisse  subitement  et  meurt  avec  les  symptômes  d'une  hémorrhagie 
interne. 

§  ^.  —  Diagnostic. 

Comme  il  arrive  que  des  malades  atteints  d'hémoptysie  souvent  vo- 
missent en  même  temps,  et  que  les  individus  atteints  d'hémalémèse 
souvent  toussent  pendant  le  vomissement,  il  n'est  pas  toujours  facile 
de  distinguer  une  hémorrhagie  de  Testomac  d'une  hémorrhagie  du 
poumon  ou  des  bronches,  surtout  si  le  médecin  n'a  pas  été  présent  à 
Taccident  ou  s'il  est  question  de  se  prononcer  sur  la  nature  d'une  perte 
de  sang  arrivée  depuis  nombre  d'années.  Les  points  suivants  sont  à 
noter  pour  fixer  le  diagnostic  différentiel  : 

1°  La  nature  du  sang  expulsé.  Le  sang  vomi  est  le  plus  générale- 
ment foncé,  noirâtre,  en  caillots,  mêlé  en  outre  de  restes  d'aliments; 
le  caillot  qui  ne  renferme  pas  de  bulles  d'air  est  d'un  poids  spécifique 
plus  élevé,  la  réaction  du  sang  évacué  est  quelquefois  acide  par  l'in- 
fluence du  suc  gastrique.  Le  sung  tirant  son  origine  du  poumon  ou 
des  bronches  est  au   contraire  rutilant,   écumeux,   mêlé  de  mucus, 
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non  coagulé  au  commencement;  plus  tard,  s'il  se  forme  un  caillot,  ce 
dernier  emprisonne  des  bulles  d'air  et  son  poids  spécifique  est  plus 
léger;  la  réaction  de  ce  sang  est  toujours  alcaline.  Il  faut  du  resta 
savoir  que  le  sang  dont  le  séjour  dans  l'estomac  a  été  de  courte  durée 
et  sur  lequel  le  suc  gastrique  n'a  eu  que  peu  d'influence,  peut  être  ruti- 
lant, et  que  les  individus  atteints  d'hémoptysie  peuvent  au  contraire,  après 
des  pertes  répétées,  rejeter  de  petits  fragments  d'un  sang  noirâtre. 

2°  L'hématémèse  est  précédée  dans  la  plupart  des  cas  de  cardialgies 
et  d'autres  symptômes  de  l'ulcère  ou  du  cancer  de  l'estomac;  dans  les 
cas  beaucoup  plus  rares  où  la  stase  veineuse  ou  bien  la  fluxion  artérielle 
a  suffi  pour  provoquer  Fhémorrhagie,  on  reconnaît  d'avance  les  signes 
de  l'hypérémie  dans  tous  les  organes  de  l'abdomen  ;  au  contraire,  l'hé- 
moptysie est  précédée,  dans  la  plupart  des  cas,  de  troubles  des  organes 
de  la  respiration  et  de  la  circulation. 

3°  Les  sujets  intelligents  savent  indiquer  presque  toujours  si  le  vo- 
missement a  précédé  la  toux  ou  bien  si  les  nausées  et  les  efforts  de  vo- 
missement n'ont  été  provoqués  que  plus  tard  par  la  toux  elle-même. 

A"  Dans  l'hématémèse,  la  percussion  de  i'épigastre  fait  reconnaître  gé- 
néralement l'état  de  plénitude  de  l'estomac,  l'examen  physique  de  la 
poitrine  ne  fait  reconnaître  aucune  anomalie.  Dans  l'hémoptysie,  I'épi- 
gastre ne  donne  pas  un  son  mat  à  la  percussion,  et  au  thorax  on  en- 
tend au  moins  des  bruits  de  râle  humide  sinon  encore  d'autres  sym- 
ptômes. 

5°  L'hématémèse  est  constamment  suivie  pendant  les  premiers  jours 
de  selles  sanguinolentes,  l'hémoptysie  constamment  d'une  expectoration 
mucoso-sanguinolente. 

La  question  de  savoir  si  le  sang  contenu  dans  le  vomissement  provient 
réellement  de  l'estomac  ou  bien  s'il  a  été  avalé  et  si  de  la  sorte  il  est 
parvenu  dans  cet  organe,  ne  peut  être  décidée  ni  d'après  l'état  du  sang 
vomi  ni  d'après  celui  du  sang  rejeté  par  les  selles.  Dans  les  cas  douteux, 
il  faut  examiner  exactement  le  nez  et  le  pharynx  et  s'enquérir  avant  tout 
si  le  malade,  la  veille  en  se  couchant,  n'avait  pas  remarqué  quelque  trace 
d'épistaxis.  Une  interrogation  minutieuse  sur  les  prodromes  peut  égale- 
ment fournir  des  renseignements,  surtout  quand  on  a  des  raisons  pour 
croire  à  une  simulation  de  la  part  du  sujet.  Les  individus  qui  simulent 
exagèrent  généralement  beaucoup  la  gravité  des  symptômes  qui  sont 
censés  précéder  le  prétendu  vomissement  de  sang,  et  ce  sont  précisément 
ces  exagérations  et  les  fausses  réponses  qu'ils  donnent  aux  questions  qu'on 
leur  pose  qui  peuvent  aider  à  les  démasquer. 
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La  question  de  savoir,  en  thèse  générale,  si  les  matières^vomies  sont 
composées  de  sang  ou  non,  est  facile  à  résoudre  dans  la  plupart  des  cas, 
quoiqu'il  soit  déjà  arrivé  à  certains  médecins  de  perdre  la  tête  au  point 
de  confondre  une  compote  de  cerises  rejetée  par  le  vomissement  avec  une 
hémorrhagie.  Même  dans  ces  matières  noires  que  nous  avons  comparées 
au  marc  de  café  on  reconnaît  presque  toujours  au  microscope  des  glo- 
bules de  sang  ratatinés,  et  seulement  dans  des  cas  exceptionnels  un 
examen  chimique  peut  devenir  nécessaire  pour  constater  la  présence  du 
fer  dans  ces  masses  noires  et  les  reconnaître  ainsi  pour  du  sang  modifié. 

Il  est  rare  que  l'on  éprouve  de  la  difficulté  à  savoir  si  la  gastrorrhagie 
lient  à  une  lésion  de  gros  vaisseaux  ou  à  une  simple  rupture  de  vais- 
seaux capillaires.  Sans  compter  que  dans  le  premier  cas  le  sang  part  en 
beaucoup  plus  grande  abondance,  Texamen  des  prodromes  permet  en- 
core de  résoudre  la  question.  Si  des  douleurs  cardialgiques,  des  vomis- 
sements chroniques,  et  d'autres  signes  de  l'ulcère  ont'précédé,  on  doit 
soupçonner  la  lésion  d'un  vaisseau  d'un  certain  calibre,  cause  de  beau- 
coup la  plus  fréquente  des  hémorrhagies  de  l'estomac.  Si,  au  contraire, 
l'hématémèse  était  précédée  d'àscite,  d'une  augmentation  du  volume  de 
la  rate  et  d'autres  signes  de  stase  veineuse  dans  le  système  de  la  veine 
porte,  on  a  de  fortes  raisons  pour  croire  à  l'existence  d'une  hémorrhagie 
déterminée  par  un  arrêt  de  la  circulation  veineuse,  et  provenant  de 
vaisseaux  plus  petits.  Si  la  gastrorrhagie  se  présente  dans  l'aménorrhée 
sous  un  type  mensuel  régulier,  on  doit  admettre  une  forte  fluxion  vers 
l'estomac;  si  elle  se  présente,  au  contraire,  pendant  la  durée  d'une 
fièvre  jaune,  d'un  scorbut  ou  d'une  autre  maladie  épuisante,  c'est  à  un 
trouble  de  la  nutrition  des  parois  vasculaires  que  l'on  doit  songer. 

§  5.  —  Pronostic. 

Nous  avons  déjà  fait  mention  de  la  rareté  des  cas  de  mort  par  héma- 
témèse,  et  nous  avons  insisté  sur  le  pronostic  favorable  qu'il  est  permis 
de  prononcer  malgré  la  pâleur  de  la  peau  et  malgré  les  syncopes  longues 
et  profondes.  La  question  de  savoir  si,  dans  un  cas  d'ulcère  chronique,  la 
gastrorrhagie  peut  exercer  une  influence  favorable  sur  la  marche  de  l'ul- 
cère, est  enveloppée  de  doute.  Si  les  malades,  après  s'être  rétablis  d'une 
perte  de  sang,  se  sentent  quelquefois,  pour  un  certain  temps,  mieux 
qu'auparavant,  cela  peut  bien  être  le  résultat  de  la  frayeur  que  leur  a 
occasionnée  ce  grave  accident,  résultat  qui  peut  consister  dans  une  atten- 
tion plus  scrupuleuse  aux  soins  du  régime-  Les  hémorrhagies  dues  à  la 
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Stase  veineuse  peuvent  exercer  passagèrement  une  influence  favorable  sur 
les  autres  symptômes  de  la  pléthore  abdominale.  Au  contraire,  dans  le 
scorbut  et  dans  d'autres  maladies  conduisant  à  l'épuisement,  la  gastror- 
rhagie  est  toujours  un  événement  éminemment  fâcheux  pour  le  pro- 
nostic. 

§  6.  —  Traitement. 

Les  soins  prophylactiques  et  Yindicalion  causale  se  réduisent  au 
traitement  de  la  maladie  d'où  dépend  la  gastrorrhagie.  Qu'un  malade 
atteint  de  cirrhose  du  foie  ou  d'autres  troubles  de  la  circulation  de  cet 
organe  présente  les  prodromes  d'une  gastrorrhagie,  alors  on  pourra  avec 
avantage  faire  une  application  de  sangsues  à  l'anus  ;  chez  les  femmes 
atteintes  d'aménorrhée  et  d'hématémèses  périodiques,  il  convient  d'appli- 
quer de  temps  à  autre  quelques  sangsues  au  col  de  la  matrice. 

^indication  morbide  réclame  contre  l'hémorrhagie  provenant  d'une 
rupture  de  vaisseaux  capillaires,  un  traitement  moins  énergique  que 
contre  l'hémorrhagie  due  à  la  lésion  d'un  vaisseau  plus  fort.  Iaksch 
recommande,  dans  le  dernier  cas,  de  faire  la  saignée  du  bras  dès  le  début 
de  l'hémorrhagie.  Cependant  celte  manière  d'agir  est  rarement  couronnée 
de  succès,  même  le  danger  augmente  si  le  résultat  attendu  fait  défaut. 
Il  serait  bien  plus  rationnel  de  recommander  l'emploi  de  la  ventouse 
deJunod,  mais  à  condition  seulement  que  l'hémorrhagie  n'ait  pas  encore 
déterminé  la  syncope.  Dès  ce  moment  l'hémostase,  qui  peut  provoquer 
des  syncopes  profondes,  même  sur  les  individus  robustes,  devient  éga- 
lement très-dangereuse.  C'est  l'emploi  du  froid  qui  doit  être  considéré 
comme  le  moyen  le  plus  efficace  contre  les  liémorrhagies  de  l'estomac  : 
on  fera  prendre  de  temps  à  autre  par  le  malade  de  petites  gorgées 
d'eau  froide,  ou  même  avaler  de  petits  morceaux  de  glace,  et  l'on  recou- 
vrira l'épigastre  de  compresses  froides  ou  glacées,  à  renouveler  sou- 
vent. Les  astringents  ne  sont  pas  toujours  bien  supportés,  souvent  le 
vomissement  les  rejette.  Ceux  qui  conviennent  le  mieux  sont  l'élixir 
acide  de  Haller  et  l'alun,  surtout  sous  la  forme  du  petit-lait  alumineux 
(sérum  Jadis  aluminatum)  (1).  Les  médicaments  devront  toujours  être 
administrés  par  petites  doses  à  la  fois,  et  l'on  fera  bien  d'entourer  le 


(1)  C'est  un  petit-lait  que  l'on  prépare  en  faisant  tourner  le  lait  en  ébuUition  au 
moyen  de  petites  quantités  d'alun  cristallisé. 

{ISole  des  traducleurs.) 
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flacon  déglace.  L'acétate  de  plomb,  le  sulfate  de  fer,  l'ergotine,  sont  des 
inoyens  dont  on  peut  généralement  se  passer  (1). 

^indication  sijmplomatique  consiste  avant  tout  à  prévenir  ou  à 
combattre  les  syncopes.  Les  malades  doivent  garder  le  décubitus  hori- 
zontal, les  besoins  naturels  seront  satisfaits  sur  un  bassin  plat  qui  leur 
permet  de  rester  couchés.  Si  les  syncopes  arrivent  néanmoins,  il  faut 
tenir  de  l'eau  |de  Cologne  ou  de  l'ammoniaque  liquide  sous  le  nez, 
asperger  le  visage  d'eau  froide,  inais  on  procédera  avec  prudence  à  l'ad- 
ministration des  analeptiques;  le  Ionique  qui  convient  le  mieux  est  le 
vin  de  Champagne  frappé  qui,  moins  que  les  autres,  excite  le  vomisse- 
ment. L'envie  de  vomir  continuelle,  qui  accompagne  les  accès  de  syn- 
cope et  qui  est  entretenue  par  le  sang  contenu  dans  Testomac,  est  le 
symptôme  le  plus  fatigant  pour  le  malade.  11  faut  se  méfier  des  narco- 
tiques en  cherchant  à  combattre  ce  symptôme  ;  mieux  vaut  poser  de 
temps  à  autre  un  sinapisme  sur  le  creux  de  l'estomac,  et  donner  de  la 
poudre  aérophore  par  demi-cuillerées  à  café.  Depuis  que  Pierre  Frank 
a  déclaré  qu'il  est  indispensable  de  purger  les  malades  atteints  de  gas- 
trorrhagie,  pour  ne  pas  laisser  séjourner  le  sang  en  putréfaction,  et 
déterminer  ainsi  des  fièvres  putrides,  on  a  pris  l'habitude  presque  géné- 
rale de  recourir  aux  lavements  et  aux  laxatifs  doux.  Mes  observations 
s'accordent  avec  celles  de  Bamberger,  à  considérer  non-seulement  ces 
laxatifs,  mais  même  les  lavements,  comme  nuisibles,  lorsqu'on  y  a  recours 
dans  les  premiers  jours  qui  suivent  une  gastrorrhagie. 

(1)  L'un  de  nous  croit  avoir  obtenu  des  résultats  favorables  p.ir  l'emploi  du  per- 
chlorure  de  fer  liquide,  dans  un  cas  d'hémorrhagie  énorme  due  à  un  ulcère  chroni- 
que de  l'estomac  dont  l'existence  élait  reconnue  depuis  longtemps.  C'était  un  ou- 
vrier d'une  quarantaine  d'années,  qui,  après  avoir  présenté  depuis  plusieurs  mois  tous 
les  troubles  digestifs  et  les  phénomènes  de  douleur,  tels  que  les  décrit  l'auteur  de  ce 
traité,  fut  pris  subitement  un  malin  d'hématémèse  profuse  contre  laquelle  le  froid  fut 
mis  en  usage,  intus  et  extra,  en  attendant  notre  arrivée.  L'hémorrhagie  foudroyante 
avait  cessé,  mais  de  petits  vomissements  de  matières  sanguinolentes  survenaient 
encore  par  intervalles  assez  courts,  et  l'état  du  malade  commençait  à  inspirer  de 
grandes  inquiétudes  ;  alors  fut  donnée  une  potion  formulée  de  la  manière  suivante  : 
Pr.  :  Perchlorure  de  fer  liquide  à  30°     1  gramme. 

Eau  distillée GO     — 

Sirop  de  framboises AO     — 

Mêlez. 

S.  Une  cuillerée  tous  les  quarts  d'heure. 

Après  les  trois  premières  cuillerées  le  vomissement  de  sang  était  définitivement 
arrêté,  et  après  une  longue  convalescence  le  malade  a  repris  des  forces  et  paraît  au- 
jourd'hui guéri  de  son  ulcère.  {Note  des  traducteurs.) 
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CHAPITRE    IX.  ! 

CRAMPES    d'estomac.    CARDIALGIE    NERVEUSE.    GASTRALGIE. 
^i". — Pathogénie  et  éliologie. 

Sous  le  nom  de  cardialgie  nerveuse,  on  comprend  certaines  affections 
douloureuses  de  l'estomac  qui  sont  indépendantes  d'un  changement  de 
structure  appréciable  de  cet  organe.  Roraberg  distingue  deux  formes  de 
cardialgie  nerveuse,  dont  l'une  serait  une  hypéresthésie  du  nerf  vague, 
l'autre  une  hypéresthésie  du  plexus  solaire.  Il  appelle  la  première  gastro- 
dynie  névralgique,  la  seconde  névralgie  cœliaque.  Dans  un  cas  donné, 
il  est  sans  do.ute  à  peu  près  impossible  de  décider  si  les  douleurs  ont 
leur  siège  dans  les  fibres  du  nerf  vague  ou  dans  celles  du  grand  sympa- 
thique, et  Henoch  dit  avec  raison  que  si  cette  distinction  peut  se  justi- 
fier au  point  de  vue  théorique,  elle  n'a,  du  moins,  aucune  valeur 
pratique. 

La  cardialgie  nerveuse  s'observe,  1°  assez  fréquemment  chez  les  indi- 
vidus dont  le  sang  est  appauvri,  comme  cela  arrive  d'ailleurs  pour  les 
autres  névroses.  Chez  les  filles  chloroliques  qui  présentent  des  crampes 
d'estomac,  graves  ou  légères,  comme  un  des  phénomènes  les  plus  con- 
stants de  leur  maladie,  la  cardialgie  disparaît  même  dans  les  cas  où  la 
menstruation  reste  absente,  aussitôt  que  l'on  est  parvenu  à  réparer  le 
sang  à  l'aide  des  ferrugineux,  et  le  retour  plus  ou  moins  prochain  de 
la  chlorose  prouve  que  le  mal  principal  n'est  pas  guéri.  De  ces  obser- 
vations il  résulte  que  les  cardialgies  des  chloroliques  dépendent  exclu- 
sivement de  l'appauvrissement  du  sang,  et  non,  comme  celles  des  femmes 
hystériques,  des  atteintes  de  l'appareil  génital.  Au  nombre  des  cardial- 
gies dues  à  un  appauvrissement  du  sang,  il  faut  bien  encore  compter  ces 
formes  qu'il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  chez  les  tuberculeux,  les  con- 
valescents, les  onanistes. 

Souvent,  2°  les  maladies  de  la  matrice^  telles  que  déplacements  et 
flexions  de  l'utérus,  inflammations  chroniques,  ulcères  catarrhaux  et 
folliculaires  du  col,  et  les  maladies  des  ovaires  occasionnent  des  car- 
dialgies. Elles  constituent  encore  un  des  symptômes  les  plus  fréquents 
de  l'hystérie.  L'intimité  du  rapport  qui  existe  entre  les  crampes  d'esto- 
mac et  les  maladies  des  organes  génitaux  de  la  femme,  devient  surtout 
évidente  dans  les  cas  où  les  accès  se  présentent  exclusivement,  ou  au 
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moins  avec  leur  plus  grande  intensité  aux  époques  menstruelles.  J'ai  traité 
une  femme  d'une  aménorrhée  accompagnée  de  rétroflexion  de  l'utérus 
3t  d'érosions  catarrhales  des  lèvres  du  col,  chez  laquelle  les  accès  car- 
iialgiques  ne  se  reproduisaient  que  par  type  mensuel  et  avec  une  durée 
36  trois  jours.  Dans  les  intervalles,  les  crampes  d'estomac  ne  se  présen- 
taient que  sous  l'influence  d'une  application  de  sangsues  au  col,  et  géné- 
ralement pendant  cette  application. 

Dans  d'autres  cas,  3°  la  cardialgie  nerveuse  dépend  iVunc  maladie 
de  la  moelle  épinière  ou  du  cerveau,  et  l'analogie  d'autres  névroses 
permet  au  moins  de  supposer,  quoique  cela  ne  soit  pas  prouvé  par 
des  observations  directes,  que  des  modificalions  matérielles  du  nerf 
vague  ou  du  grand  sympalhique,  telles  que  des  gonflements  de  leur 
névrilèrae,  des  tumeurs  qui  les  compriment,  peuvent  également  provo- 
quer des  cardialgies. 

Les  cardialgies  peuvent  dépendre,  li°  de  dyscrasies.  Quelquefois  la 
malaria  manifeste  son  influence  infectante  sur  le  sang  par  des  accès  de 
cardialgie,  au  lieu  de  produire  la  fièvre  intermittente.  Romberg  attache 
one  importance  toute  particulière  à  la  goutte,  et  déjà  avant  le  premier 
accès  dont  il  fut  frappé,  il  dit  avoir  souffert  de  cardialgie  violente. 

Enfin,  5°  nous  ne  sommes  souvent  pas  en  état,  ni  pendant  la  vie,  ni 
î  l'autopsie,  de  saisir  une  circonstance  étiologique  servant  à  expliquer 
des  cardialgies  qui  avaient  duré  des  années  entières. 

Parmi  les  cardialgies  nerveuses,  nous  devons  enfin,  suivant  la  défini- 
lion  donnée  plus  haut  de  celte  maladie,  comprendre  les  accès  de  dou- 
leur que  peuvent  produire  en  dehors  de  toute  modification  de  structure 
des  parois  de  l'estomac,  certaines  substances  contenues  dans  sa  cavité. 
De  ce  nombre  sont  les  crampes  que  déterminent  un  simple  excès  d'acides, 
l'ascension  des  lombrics  dans  l'estomac,  ainsi  que  certains  médicaments, 
lenfm  les  boissons  froides  et  autres  causes  semblables. 

§  2.  —  Symptômes  et  marche. 

La  cardialgie  nerveuse,  comme  la  plupart  des  névroses,  se  distingue 

1  d'autres  maladies  par  sa  marche  typique,  c'est-à-dire  que  des  intervalles 

libres  y  sont  suivis  de  paroxysmes  violents.  Quelquefois  le  type  devient 

régulier,  en  sorte  que  les  accès  reparaissent,  ou  tous  les  jours  à  la  même 

heure,  ou  tous  les  deux  ou  trois  jours. 

Il  n'est  pas  possible  de  donner,  d'un  accès  cardialgique,  une  descrip- 
tion plus  succincte  et  plus  frappante  que  celle  de  Romberg  :  «  Subite- 
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ment  ou  précédée  d'une  sensation  de  pression,  une  douleur  vive  se  fait  | 
sentira  l'épigastre,  accompagnée  de  constriction  et  s'irradiant  dans  le  "î 
dos.  En  même  temps  survient  une  sensation  de  syncope  imminente;  le  | 
visage  est  défait,  les  mains  et  les  pieds  se  refroidissent,  le  pouls  devient  | 
petit  et  irrégulier.  La  douleur  s'exaspère  au  point  de  faire  pousser  des 
cris.  La  région  épigastrique  est  gonflée,  semblable  aune  calotte  de 
sphère,  ou,  ce  qui  arrive  bien  plus  fréquemment,  enfoncée  avec  rétrac- 
tion des  parois  abdominales.  Souvent  des  pulsations  se  font  sentir  dans 
la  région  épigastrique.  La  pression  extérieure  est  supportable,  et  assez 
souvent  le  malade  lui-même  appuie  l'épigastre  contre  un  corps  solide, 
ou  le  comprime  de  ses  mains.  Des  douleurs  sympathiques  dans  l'intérieur 
du  thorax,  sous  le  sternum,  dans  les  branches  œsophagiennes  du  nerf 
vague,  se  font  sentir  assez  souvent,  tandis  que  des  douleurs  extérieures 
sont  rares. 

5  L'accès  dure  de  quelques  minutes  à  une  demi-heure  ;  puis  la  dou- 
leur disparaît  insensiblement  en  laissant  un  grand  épuisement  à  sa 
suite;  d'autres  fois  elle  se  termine  tout  à  coup,  par  des  renvois  gazeux 
ou  accompagnés  par  des  vomissements  suivis  d'une  diaphorèse  légère 
ou  d'une  émission  d'urines  colorées  en  rouge.  » 

En  dehors  de  ces  accès  violents,  il  se  produit  dans  l'estomac  des 
sensations  pénibles  d'espèce  et  d'intensité  variées,  présentant  également 
des  alternatives  de  repos  et  de  souffrance.  Ces  douleurs  ne  sont  pas 
augmentées,  mais,  au  contraire,  diminuées  par  le  repas  ;  une  pression 
du  dehors  tend  également  à  les  diminuer.  Elles  s'accompagnent  comme 
les  premières,  de  douleurs  sympathiques  de  l'intérieur  de  la  poitrine 
et  du  dos,  et  de  mouvements  réflexes  des  muscles  abdominaux,  etc.  Ce 
sont  précisément  ces  accès  plus  légers  dans  lesquels  manque  la  sensa- 
tion de  îa  syncope  et  de  a  l'anéantissement  imminent  de  la  vie  »  qui 
constituent  aux  yeux  de  Romberg  les  névralgies  du  nerf  vague  en  oppo- 
sition avec  la  névralgie  cœliaque. 

§  3.  — Diagnostic. 

La  nature  de  la  douleur  ne  fournit  aucun  point  de  repère  pour  la 
distinction  entre  les  accès  cardialgiques  appartenant  à  l'ulcère  chro- 
nique et  ceux  qui  se  manifestent  dans  les  névralgies  des  nerfs  de  l'esto- 
mac. Dans  les  uns  et  les  autres,  nous  constatons  l'irradiation  douloureuse 
vers  le  dos  et  la  poitrine,  la  cessation  de  la  douleur  au  milieu  de  ren- 
vois et  de  vomissements,  la  dépression  que  la  douleur  fait  subir  à  l'étal 
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général.  Les  points  suivants  sont  à  noter  pour  le  diagnostic  différentiel 
de  l'un  et  de  l'autre  état  :  1°  dans  la  plupart  des  cas,  les  douleurs  qu 
surviennent  dans  les  ulcères  sont  augmentées  par  la  pression  du  de- 
hors et  par  le  contact  des  aliments  (pression  du  dedans),  tandis  que 
dans  les  cardialgies  nerveuses,  une  pression  sur  l'épigastre  ou  une  prise 
d'aliments  apporte  du  soulagement  ;  2°  dans  l'ulcère  chronique,  les 
intervalles  des  accès  sont  caractérisés  par  la  présence  de  phénomènes  de 
dyspepsie  et  d'autres  troubles  fonctionnels  de  l'estomac,  rien  de  pareil 
n'existe  dans  la  cardialgie  nerveuse  :  d'où  il  résulte  que  dans  cette  der- 
nière, la  nutrition  ne  souffre  guère,  et  que  dans  tous  les  cas  où  ce  n'est 
pas  l'anémie  qui  a  occasionné  la  névralgie,  les  malades  peuvent  avoir 
un  air  de  santé  et  de  vigueur;  3°  la  présence  de  la  dysménorrhée,  d'une 
métrorrhagie,  la  stérilité  et  d'autres  symptômes  qui  annoncent  une 
atteinte  des  organes  génitaux,  ainsi  qu'une  chlorose  bien  prononcée 
doivent  faire  présumer  que  le  mal  est  d'origine  nerveuse;  cependant  il 
ne  faut  pas  attacher  une  trop  grande  importance  à  ce  fait;  car  l'ulcère 
chronique  se  rencontre  également  très-souvent  chez  ces  sortes  de  ma- 
lades. h°  La  coïncidence  d'autres  névroses  parle  en  faveur  de  la  nature 
névralgique  des  accès  douloureux.  Enfin  5°  la  crampe  d'estomac  propre- 
ment dite  est  provoquée  par  des  causes  inconnues,  et  se  fait  sentir  très- 
souvent  dans  un  estomac  vide  ;  au  contraire,  les  accès  douloureux  qui 
accompagnent  l'ulcère,  suivent  généralement  d'assez  près  le  repas. 

§  4.  —  Pronostic. 

Les  cardialgies  qui  ont  pour  cause  l'appauvrissement  du  sang,  per- 
mettent un  pronostic  favorable  toutes  les  fois  que  l'appauvrissement  du 
sang  n'est  dû  ni  à  un  cancer,  ni  à  une  tuberculose,  ni  à  une  autre  ma- 
ladie incurable.  Même  les  cardialgies  qui  sont  sous  la  dépendance  d'une  . 
maladie  de  l'utérus,  guérissent,  si  l'on  est  assez  heureux  pour  faire 
disparaître  la  maladie  principale.  En  général,  il  est  encore  permis  de 
prononcer  un  pronostic  favorable  sur  les  cardialgies  dues  à  l'intluence 
de  la  malaria,  ainsi  que  sur  celles  qui  constituent  un  épiphénomène 
de  la  goutte.  Par  contre,  le  traitement  des  formes  qui  dépendent  d'une 
affection  du  cerveau  ou  de  la  moelle  épinière,  ou  bien  d'une  cause  in- 
connue, n'est,  pour  ainsi  dire,  jamais  suivi  d'un  résultat  iavorable. 


KIEMEYER.  —  T.  I. 
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§  5.  —  Traitement, 

L'indication  causale  exigeavant  tout,  chez  les;9ujets  cMorotiques  et 
•  anémiques,  un  traitement  ferrugineux  énergique.  C'est  une  grande  faute 
de  vouloir  retarder  dans  le  traitement  de  la  chlorose  la  prescription  des 
ferrugineux,  jusqu'à  ce  que  l'estomac  ait. été  «  suffisamment  préparé  »,  et 
d'attendre  que  les  accidents  de  dyspepsie  et  de  cardialgie  aient  disparu. 
La  dyspepsie  et  la  cardialgie  des  chlorotiques  ne  cèdent  jamais  plus  vite 
que  sous  l'influence  du  médicament  qui  répare  le  sang.  Les  cures  de 
Pyrmont,  de  Dribourg,   de  Cudowa   produisent  d'excellents  résultats 
dans  celte  affection.    Parmi  les  préparations  pharmaceutiques ,  celle 
qui  convient  le  mieux  est  le  saccharure  de  carbonate  de  fer.  Une  excel- 
lente prescription  est  encore  celle  des  pilules  de  Blaud  (Voyez  Traite- 
ment de  la  chlorose).  — Dans  les  cardialgies  hystériques,  une  application 
de  sangsues  à  l'orifice  de  la  matrice,  une  cautérisation  au  nitrate  d'ar- 
gent des  ulcères  que  l'on  rencontre  autour  de  cet  orifice,  et  d'autres 
mesures  dont  nous  ferons  mention  à  l'occasion  des  maladies  de  l'utérus, 
pourront  être  réclamées  par  l'indication  causale  et  être  suivies  d'un  effet 
surprenant. — Dans  les  cardialgies  provenant  de  malaria  et  dans  celles 
qui  accompagnent  l'arthrite  goutteuse,  l'indication  causale  se   trouve 
également  remplie  par  le  traitement  direct  de  ces  maladies. 

L'indication  morbide  demande  avant  tout  les  narcotiques,  et  parmi 
ceux-ci  l'acétate  de  morphine  mérite  la  préférence  sur  l'extrait  de  jus- 
quiame,  de  belladone,  etc.  Ordinairement  on  a  soin  d'associer  ces  médi- 
caments aux  antispasmodiques,  surtout  à  la  valériane,  à  l'asa  fœtida, 
au  castoreum.  Dans  ces  derniers  temps  on  a  préconisé  l'usage  d'un 
mélange  de  teinture  de  noix  vomique  avec  parties  égales  de  teinture  de 
castoreum  (12  gouttes  à  prendre  pendant  l'accès).  Le  succès  paraît 
avoir  répondu  quelquefois  à  l'emploi  de  ce  remàde.  Quelques  médica- 
ments métalliques,  surtout  le  sous-nitrate  de  bismuth,  le  nitrate  d'ar- 
gent, le  cyanure  de  zinc  ont  également  été  vantés  contre  la  cardialgie  ; 
mais  comme  on  les  administre  presque  toujours  associés  aux  narcotiques, 
leur  activité  est  problématique.  Enfin  Romberg  recommande,  comme 
moyen  adjuvant,  de  couvrir  la  région  épigastrique  d'un  emplâtre  de  bel- 
adone  ou  de  galbanum  safrané  (emplastrum  de  galbano  crocatum)  (1), 


(1)  Emplâtre  composé  de  galbanum  dissous  dans  la  térébenthine  et  mêlé  de  safran,, 
d'emplâtre  de  mélilot  et  d'emplâtre  diapalme.  {Note des  trad.  ) 
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OU  bien  de  faire  des  frictions  avec  un  mélange  de  30  grammes  de  mix- 
ture oleoso-balsamique  (baume  de  vie  de  Hoffmann)  avec  8  grammes  de 
teinture  d'opium  simple. 


CHAPITRE   X. 

DYSPEPSIE. 


Nous  avons  parlé  très-souvent  dans  les  chapitres  précédents  de  phé- 
nomènes de  dyspepsie,  c'est-à-dire  de  symptômes  qui  annoncent  un 
trouble  de  la  digestion.  Si  par  conséquent  nous  consacrons  ici  un  cha- 
pitre particulier  à  la  dyspepsie,  nous  n'entendons  parler  que  de  ces 
troubles  digestifs  qui  se  présentent  en  dehors  de  toute  modification 
de  structure  appréciable  de  l'estomac.  Les  différentes  formes  de  cette 
dyspepsie  peuvent  toutes  être  rangées  sous  deux  catégories  :  la  digestion 
est  troublée,  soit  par  le  fait  d'une  altération  du  suc  gastrique,  soit  par 
le  fait  d'un  affaiblissement  des  mouvements  de  l'estomac,  ayant  pour 
conséquence  un  mélange  incomplet  des  ingesta  avec  le  suc  gastrique. 
Les  nerfs  ne  peuvent  avoir  d'autre  influence  sur  la  digestion,  qui  est  un 
phénomène  purement  chimique,  que  celle  de  modifier,  soit  la  sécrétion, 
soit  les  mouvements  de  l'estomac,  et  ce  n'est  que  dans  ce  sens  qu'il  est 
permis  de  parler  d'une  dyspepsie  nerveuse. 

L'altération  du  suc  gastrique  consiste  en  modifications  de  qualité 
ou  en  modifications  de  quantité.  Quant  aux  modifications  de  qua- 
lité, nous  n'en  savons  que  fort  peu  de  chose.  Elles  peuvent  consister 
dans  un  changement  de  proportion  des  éléments  normaux  :  ainsi  nous 
savons  qu'un  trop  faible  contenu  d'acide  en  liberté,  affaiblit  les  pro- 
priétés dissolvantes  du  suc  gastrique;  ces  modifications  peuvent  encore 
dépendre  de  ce  que  des  éléments  étrangers  viennent  s'ajouter  aux  élé- 
ments normaux  de  ce  liquide,  comme  cela  est  prouvé  pour  l'urée  dans 
les  phénomènes  urémiques,  ou  bien  de  ce  que  dans  certaines  condi- 
tions la  composition  du  suc  gastrique  devient  tout  autre,  quelques-uns 
de  ses  éléments  constituants  s'en  séparant  pour  être  remplacés  par  des 
éléments  étrangers.  Les  symptômes  produits  par  les  modifications  qua- 
litatives du  suc  gastrique,  nous  sont  absolument  inconnus,  encore 
den  moins  connaissons-nous  les  moyens  à  employer  pour  combattre 
îes  modifications. 

Quant  aux  modifica'ii -ms  de  quantité  du  suc  gastrique,  on  a  donné  le 
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nom  très-peu  logique  «  de  faiblesse  alonique  delà  digestion  »  aux  phéno- 
mènes morbides  qui  sont  dus  à  une  production  insuffisante  de  ce  suc  ou 
à  sa   trop   faible  concentration.   Déjà,    en  parlant  de   l'étiologie  du 
catarrhe  de  l'estomac,  nous  avons  fait  remarquer  qu'une  diminution 
dans  la  sécrétion  du  suc  gastrique,  ou  bien  un  état  trop  dilué  de  ce 
liquide  peut  exister  chez  les  individus  anémiques  ou  chlorotiques.  A  la 
même  occasion,   nous  avons  fait  voir  que  celte  anomalie  augmente 
la  disposition  au  catarrhe  de  l'estomac,  parce  que,  sous  son  influence, 
les  ingesta  entrent,  facilement  en  décomposition  et  se  transforment  ainsi 
en  produits  anormaux,  qui  exercent  une  irritation  intense  sur  la  mu-  [ 
queuse  gastrique.  Nous  avons  à  ajouter  à  ce  qui  a  été  dit  précédemment, 
que  la  muqueuse  de  l'estomac  ne  devient  pas  à  beaucoup  près  malade 
toutes  les  fois  que  le  contenu  de  l'organe  subit  une  décomposition  anor- 
male, et  que  l'on  doit  bien  établir  la  distinction  entre  les  cas  dans  les- 
quels la  muqueuse  reste  saine  et  ceux  dans  lesquels  elle  s'altère.  Sou- 
vent, il  est  vrai,  les  symptômes  qui  sont  dus  à  une  diminution  de 
sécrétion   du  suc   gastrique ,  ressemblent    fort    à    ceux  qui    doivent 
être  attribués    au  catarrhe  chronique  et  même  aux  symptômes   qui  | 
appartiennent  à  l'ulcère  chronique  de  l'estomac.  Dans  celte  forme  de  la  1 
dyspepsie,  il  y  a  également  perte  d'appétit,  ou  bien  le  malade  se  sent  1 
rassasié  aussitôt  qu'il  a  pris  la  plus  petite  quantité  d'aliments.  L'épi-  i 
gastre  se  gonfle  quelque  temps  après  le  repas,  il  survient  des  renvois  de  | 
gaz  ou  de  liquides  rances  ou  aigres  ;  les  malades  souffrent  de  flalu-  i 
lence,  ils  deviennent  maussades  et  s'inquiètent  de  leur  état.  Indépen-  j 
damment  des  cardialgies  nerveuses  qui  se  présentent  chez  les  individu^  i 
anémiques  et  chlorotiques,  la  formation  d'acides  en  excès  peut  pro-j 
voquer  des  douleurs  constrictives  dans  la  région  de  l'estomac  (Frerichs  j 
a  constaté  dans  les  vomissements  des  chlorotiques  de  l'acide  acétique  et  * 
de  grandes  quantités  d'algues  de  ferment);  c'est  précisément  dans  cesiiji 
cas  que  l'on  peut  facilement  se  tromper  en  croyant  à  l'existence  d'un  il 
ulcère  de  l'estomac.  — Le  diagnostic  de  cette  forme  de  dyspepsie  doit,  [  ii 
avant  tout,  se  baser  sur  l'étiologie.   Si  les  phénomènes  en  question  se; 4 
présentent  chez  des  filles  chlorotiques  à  l'époque  de  leur  développement, 
ou  chez  des  individus  affaiblis  par  des  excès  vénériens,  mais  surtout  par 
l'onanisme,  ou  bien  chez  des  personnes  qui  ont  été  épuisées  par  des  cha-j 
grins  et  des  soucis,  par  des  excès  de  travail,  des  veilles,  ou  bien  si  on 
les  voit  apparaître  pendant  la  convalescence  des  maladies  longues  et 
graves,  si  l'on  peut  constater  surtout  que  le  trouble  général  de  la  nutri- 
tion a  précédé  la  naissance  des  troubles  de  la  digestion,  alors  on  esti 

.1 
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en  droit  d'admettre  la  faiblesse  alonique  de  la  digestion  et  d'exclure  toute 
modification  de  structure  de  l'estomac. —  Le  diagnostic  trouve  encore  un 
nouveau  point  d'appui  dans  l'inspection  de  la  langue.  Tandis  que  dans 
le  catarrhe  chronique  de  l'estomac,  la  langue  est  presque  constamment 
chargée,  et  que  d'autres  symptômes  du  catarrhe  de  la  bouche  peuvent 
encore  se  présenter,  la  langue  des  sujets  atteints  de  dyspepsie  est 
presque  toujours  nette,  leur  goût  n'est  pas  modifié,  et  ils  ne  présentent 
aucune  fétidité  de  l'haleine. — Dans  bien  des  cas,  le  diagnostic  ne  peut 
être  établi  que  ex  juvantibus  et  nocenlibus.  Les  substances  épicées  et 
irritantes  qui  augmentent  les  souffrances  dans  le  catarrhe  et  dans  l'ul- 
cère sont  généralement  bien  supportées  dans  la  dyspepsie  et  amendent 
les  symptômes  pénibles  dont  elle  est  accompagnée. 

Les  succès  les  plus  brillants  sont  obtenus  dans  le  traitement  des  dys- 
pepsies qui  dépendent  de  l'anémie  ou  de  l'hydréraie,  par  des  moyens  qui 
ne  produisent  que  peu  d'effet  sur  la  marche  du  catarrhe  chronique  ou 
de  l'ulcère  chronique  :  tels  sont,  avant  tout,  un  genre  de  vie  tendant  à 
améliorer  l'état  de  la  nutrition,  Tusage  des  préparations  ferrugineuses, 
des  bains  de  mer. 

Une  sécrétion  trop  faible  de  suc  gastrique  et  les  symptômes  qui  en 
1  dépendent,  se  remarquent  encore  chez  les  individus  dont  la  muqueuse 
îgastrique,  habituée  à  des  irritants  énergiques,  perd  de  son  excitabi- 
lité, aussitôt  que  le  régime  de  ces  individus  subit  une  modification  et 
I qu'ils  prennent   des  éléments  moins   chargés  d'ingrédients   irritants. 
IQuelle  que  soit  la  difficulté  que  nous  éprouvions  à  expliquer  la  manière 
Idont  un  organe  prend  l'habitude  des  irritants,  il  n'en  est  pas  moins  vrai 
que  cette  habitude  existe.   On  peut  très-bien  comparer  la  muqueuse 
;;gastrique  des  individus  qui  prennent  tous  les  jours  de  fortes  quantités 
lide  poivre,  de  moutarde  et  d'autres  condiments,  à  la  muqueuse  nasale  de 
iceux  qui  ont  pris  l'habitude  du  tabac  à  priser.  Une  petite  quantité  de 
itabac  introduite  dans  les  narines  d'un  individu  ordinaire,  produit  des 
mouvements  réflexes  très-intenses,  tandis  que  les  priseurs  d'habitude 
peuvent  se  bourrer  le  nez  sans  éternuer.  La  sécrétion  du  suc  gastrique 
doit  également  être  envisagée  comme  un  phénomène  réflexe  déterminé 
par  l'irritation  que  les  ingesta  produisent  sur  la  muqueuse  gastrique. 
Chez  les  individus  en  question,  l'irritation  produite  par  les  aliments  or- 
dinaires ne  suffît  pas  pour  déterminer  la  sécrétion  d'une  assez  forte 
quantité  de  suc  gastrique.  Une  partie  des  ingesta  reste  sans  être  digérée, 
se  décompose,  et  il  en  résulte  tous  les  phénomènes  que  nous  avons 
exposés  plus  haut.  Si,  au  contraire,  ces  personnes  prennent  leurs  ali- 
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ments  fortement  assaisonnés,  ils  se  portent  à  merveille,  la  nutrition  se 
fait  normalement  chez  eux,  et  rien  ne  nous  autorise  à  admettre  qu'ils 
souffrent  d'un  catarrhe  chronique  ou  d'autres  modifications  de  la  struc- 
ture de  l'estomac,  jusqu'au  moment  où  des  symptômes  se  déclarent,  qui 
prouvent  que  l'estomac  n'a  pas  supporté  sans  préjudice  les  épreuves 
répétées  qu'on  lui  a  fait  subir.  —  Dans  le  traitement  de  ces  personnes  il 
faut  agir  avec  beaucoup  de  prudence,  il  ne  faut  pas  permettre  qu'ils 
conservent  leurs  mauvaises  habitudes,  mais,  d'un  autre  côté,  il  ne  faut 
les  en  détourner  que  petit  à  petit.  Si  l'on  s'écarte  de  l'un  ou  de  l'air- 
tre  principe,  il  se  développera  facilement  des  catarrhes  ou  d'autres  ma* 
ladies  de  l'estomac. 

C'est  encore  une  diminution  dans  la  sécrétion  du  suc  gastrique,  dimi- 
■nution  dépendant,  soit  du  manque  de  matériaux  nécessaires  à  la  forma- 
tion de  ce  suc,  soit  d'un  affaiblissement  de  l'excitabilité  des  nerfs  de 
l'estomac,  qui  paraît  servir  de  base  à  la  dyspepsie  des  vieillards.  Il  est 
difficile  de  décider  jusqu'à  quel  point  le  mauvais  état  de  la  nutrition  des 
muscles  de  l'estomac  peut  influer  sur  les  troubles  de  la  digestion,  dans 
cette  dernière  forme  comme  dans  la  première,  et  il  suffit  de  faire  remar- 
quer de  nouveau  que  la  gêne  des  mouvements  de  V estomac,  résultant  i 
d'un  état  d'atrophie  de  ses  fibres  musculaires,  peut  occasionner  uà 
mélange  incomplet  des  ingesta  avec  le  suc  gastrique  et  partant  ta 
dyspepsie. 

Une  augmentation  anormale  de  la  sécrétion  du  suc  gastrique 
n'engendre  pas  de  dyspepsie  proprement  dite,  cependant  nous  allons  relater 
en  peu  de  mots  les  symptômes  qui  semblent  naître  sous  l'influence  d'une 
hypersécrétion  du  suc  gastrique,  surtout  pendant  l'état  de  vacuité  de 
l'estomac.  On  voit  survenir  des  vomissements  déterminés  par  les  irrita- 
lions,  non  de  la  paroi  de  l'estomac  elle-même,  mais  des  organes  voisins, 
surtout  des  uretères,  du  canal  cholédoque,  et  même  d'organes  plus 
éloignés,  tels  que  l'utérus.  On  attribue  généralement  ce  vomissement  à 
de  simples  mouvements  réflexes.  Cependant  Budd  fait  remarquer  aveè  :: 
beaucoup  de  sagacité  et  de  justesse  que  dans  ces  cas  il  existe  probable- 
ment une  suractivité  dans  le  fonctionnement  des  nerfs  qui  président  à  la 
sécrétion  du  suc  gastrique,  suractivité  qui  doit  être  également  considérée 
comme  un  phénomène  réflexe.  Spallanzani,  en  déterminant  sur  lui- 
même,  à  jeun,  le  vomissement  par  une  titillation  de  l'isthme  du  gosier, 
rejetait  un  liquide  à  réaction  acide  qui  avait  le  pouvoir  de  dissoudre  te 
viande;  cela  prouve  qu'une  excitation  mécanique  de  l'isthme  du  gosiert 
peut  provoquer  une  sécrétion  de  suc  gastrique,  même  dans  un  estomîic 


DYSPEPSIE.  615 

vide.  Budd  fait,  en  outre,  remarquer  que  les  matières  vomies  par  les 
individus  atteints  de  calculs  biliaires  ou  urinaires  enclavés,  ont  très- 
souvent  une  réaction  acide,  même  dans  les  cas  où  l'estomac  avait  été 
préalablement  débarrassé  complètement  de  toute  matière  alimentaire, 
et  que  l'acide  ainsi  obtenu  a  été  reconnu  par  Prout  pour  être  de  l'acide 
chlorhydrique.  Cette  circonstance  et  le  soulagement  considérable  et 
rapide  apporté  à  ce  genre  de  souffrance  par  les  médicaments  alcalins,  le 
disposaient  à  croire  que  les  douleurs,  et  peut-être  aussi  le  vomissement, 
dépendent  en  partie  de  l'irritation  de  la  muqueuse  stomacale  par  le  suc 
gastrique  versé  en  trop  grande  abondance  dans  l'estomac  vide.  Dans  tous 
les  cas,  la  recommandation  pressante  de  Budd  et  de  Prout,  d'administrer 
contre  les  coliques  déterminées  par  les  calculs,  soit  biliaires,  soit  uri- 
naires, de  fortes  doses  de  bicarbonate  de  soude  (8  grammes  sur  un  demi- 
litre  d'eau  chaude)  mérite  d'être  prise  en.  considération. 


SECTION  V. 

MAIiADIKIS  DV  TCISK  INTESTlWAIi. 


CHAPITRE  PREMIER. 

INFLAMMATION  CATARRHALE   DE  LA  MUQUEUSE  INTESTINALE. 
ENTÉRITE  CATARRHALE.  CATARRHE  INTESTINAL. 

§  1".  —  Pathogériie  et  étiologie. 

Sur  la  muqueuse  intestinale,  le  catarrhe  est  encore  la  suite  constante 
de  toute  hypérémie,  que  l'engorgement  des  vaisseaux  se  soit  produit 
d'une  manière  purement  mécanique  ou  qu'il  soit  dû  à  d'autres  influences 
nuisibles.  Au  début  de  la  maladie  et  dans  les  cas  aigus,  l'hypérémie 
détermine  surtout  une  transsudation  abondante  d'un  liquide  pauvre  en 
albumine,  d'un  goût  salé;  plus  tard,  et  dans  les  cas  chroniques,  cette, 
hypérémie  n'a  pour  efl'et  ordinaire  qu'une  production  anormale  de  mucus 
et  de  cellules.  ^ 

Le  catarrhe  aigu  et  surtout  le  catarrhe  chronique  de  la  muqueuse 
intestinale  sont  à  compter  parmi  les  maladies  les  plus  communes.  Le 
catarrhe  de  l'intestin  est,  1°  Veffet  constant  de  tout  obstacle  à  la  cir- 
culation dans  le  foie.  L'arrivée  incomplète  du  sang  dans  la  veine  porte 
doit  nécessairement  entraîner  une  dilatation  et  un  engorgement  des  veines 
de  l'intestin,  et  par  conséquent  le  catarrhe  de  celui-ci. 

Le  catarrhe  intestinal  accompagne  souvent,  mais  d'une  façon  moins 
constante,  2°  les  maladies  tant  de  fois  mentionnées  des  organes  de 
la  respiration  et  de  la  circulation^  qui  entraînent  une  déplétion 
incomplète  des  veines  caves.  De  même  que  nous  avons  vu  la  stase  vei- 
neuse se  développer  dans  toute  la  grande  circulation  à  la  suite  de  ces 
états  morbides,  de  même  aussi  nous  devons  la  rencontrer  sur  la  mu- 
queuse intestinale;  l'hypérémie  et  le  catarrhe  de  l'intestin  sont  donc  sur 
la  muqueuse  de  cet  organe  les  équivalents  de  la  cyanose. 

Il  arrive  plus  rarement,  3°  qu'un  trouble  de  la  circulation  périphé- 
rique fait  naître  une  hypérémie  fluxionnaire  et  le  catarrhe  de  la  mu- 
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queuse  intestinale.  Dans  cette  classe  semblent  rentrer  les  hypérémies 
graves  de  l'intestin  que  l'on  observe  dans  les  inflammations  étendues  de 
la  peau  à  la  suite  de  brûlures,  ainsi  que  les  hypérémies  subites  et  passa- 
gères, accompagnées  d'une  abondante  transsudation  séreuse,  qui  se 
déclarent  sur  l'intestin  par  l'effet  d'une  température  basse  venant  subite- 
ment frapper  la  peau,  comme  cela  peut  arriver,  par  exemple,  pendant 
un  voyage  dans  les  hautes  montagnes  (Bidder  et  Schmitt).  Faut-il  compter 
dans  cette  catégorie  les  catarrhes  qui  succèdent  à  un  refroidissement  des 
pieds  et  du  bas-ventre,  et  dont  la  durée  se  prolonge  bien  au  delà  du 
temps  pendant  lequel  agissent  les  causes  du  refroidissement,  ainsi  que 
ces  catarrhes  intestinaux  chroniques  nés  sous  l'influence  d'un  climat 
froid  et  humide?  C'est  là  une  question  que  nous  préférons  laisser  in- 
décise. 

Il  faut  encore  considérer,  h"  comme  la  conséquence  d'une  hypérémie 
fluxionnaire  prononcée,  le  catarrhe  intense  de  la  muqueuse  intestinale, 
qui  se  déclare  souvent  dans  la  péritonite,  surtout  la  péritonite  puerpé- 
rale. La  forte  inflammation  de  l'enveloppe  séreuse  entraîne  dans  ces 
cas  un  œdème  du  tissu  sous-séreux,  de  la  musculeuse,  de  la  sous- 
muqueuse,  et  enfin  de  la  muqueuse  intestinale  elle-même.  Un  œdème 
semblable  s'observe  partout  dans  le  voisinage  des  troubles  circulatoires 
de  nature  inflammatoire,  et  nous  l'ayons  désigné  à  plusieurs  reprises 
sous  le  nom  d'œdème  collatéral  ou  d'œdème  par  fluxion  colatéralle.  Il 
explique  facilement  les  diarrhées  séreuses  qui,  malgré  la  paralysie  de  la 
membrane  musculaire,  accompagnent  si  souvent  la  péritonite. 

5°  Une  fluxion  vers  les  capillaires  de  l'intestin  avec  transsudation  sé- 
reuse consécutive,  parait  également  former  la  base  des  diarrhées  pro- 
duites par  les  fortes  émotions.  Dans  ces  cas,  il  faut  admettre  que  l'influx 
nerveux  produit  une  dilatation  des  vaisseaux  afférents  ;  et  cette  hypo- 
thèse a  pu  au  moins  gagner  quelque  terrain  depuis  que  Budge,  après 
avoir  extirpé  le  ganglion  cseliaque  des  lapins,  a  vu  constamment  la  diar- 
rhée succéder  à  cette  opération. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  l'hypérémie  et  le  catarrhe  de  la 
muqueuse  intestinale  sont,  6"  la  suite  d'irritations  locales.  Comme 
telle  nous  devons  considérer  l'action  de  la  plupart  des  purgatifs,  attendu 
qu'il  en  est  très-peu  qui,  agissant  par  voie  d'endosmose  et  comme  solu- 
tions salines  concentrées,  attirent,  sans  produire  d'hypérémie,  une  diffu- 
sion surabondante  du  liquide  des  vaisseaux  intestinaux  sur  la  surface 
interne  du  tube  intestinal.  Il  arrive  bien  plus  rarement  qu'on  ne  l'avait 
supposé  autrefois,  que  le  catarrhe  intestinal  soit  produit  par  une  abon- 
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dante  excrétion  de  bile,  et  il  est  également  assez  rare  qu'il  soit  le  résultat 
de  la  présence  de  parasites.  Dans  cette  catégorie  il  faut  encore  ranger 
les  catarrhes  intestinaux  qui  naissent  après  l'ingestion  de  diverses  sub~ 
stances  non  médicamenteuses,  surtout  quelques  espèces  de  fruits,  et 
avant  tout  le  catarrhe  provoqué  par  le  passage  dans  l'intestin  de  ma- 
tières non  digérées  et  en  voie  de  décomposition,  provenant  de  l'estomac 
(voyez  étiologie  du  catarrhe  de  l'estomac).  Une  cause  excessivement 
fréqueate  du  catarrhe  est  la  rétention  de  matières  fécales.  Si  ces  der- 
nières s'arrêtent  pour  un  temps  plus  ou  moins  long  dans  une  partie  de 
l'intestin,  elles  entrent  en  décomposidon  et  il  se  forme  des  produits  qui 
exercent  une  influence  très-nuisible  et  irritante  sur  la  muqueuse  de  l'in- 
testin. C'est  à  Virchow  que  revient  l'honneur  d'avoir  appelé  l'attention 
sur  la  fréquence  de  la  péritonite  partielle  et,  comme  conséquence  de 
celle-ci,  des  changements  de  situation,  des  tiraillements,  des  flexions  de 
l'intestin.  Ce  sont  là  les  causes  ordinaires  de  la  constipation  habi- 
tuelle, et  plus  d'une  maladie  de  langueur  qu'on  rejette  dans  la  catégorie 
banale  des  affections  chroniques  de  l'abdomen,  dépend  simplement  d'un 
tiraillement  et  d'un  rétrécissement  du  tube  intestinal,  d'un  dégagement 
de  gaz  émanant  de  matières  fécales  en  décomposition,  et  d'un  catarrhe 
consécutif  de  l'intestin. 

A  certaines  époques,  7"  les  catarrhes  de  l'inteslin  se  multiplient  sous 
l'influence  de  causes  inconnues  que  l'on  désigne  du  nom  vague  de  génie 
épidémique  gastrique. 

Dans  beaucoup  de  cas  enfin,  le  catarrhe  de  l'intestin  n'est  qu'un 
symptôme  d'une  maladie  générale.  On  peut  le  provoquer  artificiellement 
sur  les  animaux,  en  injectant  dans  les  veines  des  matières  en  putréfac^ 
tion  (Stich);  il  accompagne,  pour  ainsi  dire  constamment,  le  typhus 
abdominal,  et  constitue  le  symptôme  le  plus  important  du  choléra 
asiatique.  Cette  forme  symptomatique,  ainsi  que  le  catarrhe  intestinal 
qui  s'ajoute  aux  ulcères  et  aux  dégénérescences  de  l'intestin,  sera  expo- 
sée plus  loin.' 

§  2.  — Anatomie  pathologique. 

Le  catarrhe  n'atteint  que  rarement  toute  l'étendue  de  l'intestin. 
On  le  rencontre  le  plus  fréquemment  dans  le  gros  intestin,  moins  sou- 
vent dans  l'iléon,  et  le  plus  rarement  dans  le  jéjunum  et  le  duodé- 
num. Les  modifications  anatoraiques  laissées  sur  le  cadavre  par  le 
catarrhe  aigu  de  Vintestin  consistent  dans  une  rougeur  tantôt  peu 
•intense,  tantôt  foncée,  tantôt  diffuse,  tantôt  limitée  aux  environs  des 
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glandes  solitaires  et  des  glandes  de  Peyer;  la  muqueuse  paraît  bour- 
souflée, ramollie  et  facile  à  déchirer;  enfin  le  tissu  sous-muqueux 
est  le  siège  d'une  infiltration  séreuse.  L'injeclion  est  quelquefois  entiè- 
rement dissipée  après  la  mort,  et  la  muqueuse  est  pâle,  exsangue. 
Un  résultat  pour  ainsi  dire  constant  du  catarrhe  aigu  de  l'intestin 
consiste  dans  la  tuméfaction  des  glandes  solitaires  et  des  glandes  de 
Peyer,  qui  proéminent  manifestement  à  la  surface  delà  muqueuse.  Ordi- 
nairement les  glandes  mésentériques  sont  également  hypérémiées  et 
modérément  agrandies.  Le  contenu  de  l'intestin  consiste  d'abord  en 
un  liquide  séreux,  abondant,  mêlé  de  cellules  épithéliales  et  de  jeunes 
cellules,  plus  tard  en  un  mucus  opaque,  en  faible  quantité,  adhérent  à 
la  paroi  et  renfermant  également  des  productions  épithéliales. 

Dans  le  catarrhe  chronique  de  l'intestin,  la  muqueuse  présente  une 
teinte  d'un  brun  rouge  ou  ardoisée;  elle  est  boursouflée  et  forme  quel- 
quefois des  saillies  polypeuses,  surtout  dans  le  gros  intestin.  Les  folli- 
cules augmentés  de  volume  proéminent ,  sous  forme  de  nodosités 
blanches,  d'une  manière  plus  évidente  encore  que  dans  le  catarrhe  aigu 
sur  la  surface  couverte  d'un  mucus  visqueux,  grisâtre  ou  puriforme. 
Quelquefois,  quoique  plus  rarement  que  dans  l'estomac,  il  se  développe 
dans  le  catarrhe  chronique  de  l'intestin  une  hypertrophie  de  la  tunique 
musculaire,  ce  qui  peut  donner  lieu  à  un  rétrécissement  semblable  au 
rétrécissement  simple  du  pylore- 
Dans  certains  cas,  l'inflammation  catarrhale  semble  passer  à  la 
forme  diphthéritique.  Alors,  sur  la  muqueuse  fortement  rougie,  il  se 
produit  des  eschares  minces  qui  font  ressembler  la  muqueuse  à  une 
surface  saupoudrée  de  son.  Après  l'élimination  des  eschares,  il  persiste 
de  petites  érosions  superficielles  saignant  facilement.  Ce  résultat  anato- 
mique,  qui  se  rencontre  presque  exclusivement  dans  la  partie  inférieure 
du  gros  intestin  et  dans  le  rectum,  et  qui  se  produit  dans  ces  régions 
sous  l'influence  d'une  accumulation  de  matières  fécales,  correspond  à 
l'image  clinique  d'une  dysenterie  catarrhale  légère. 

Les  formes  intenses  du  catarrhe  de  l'intestin  peuvent  entraîner  des 
ulcérations,  et  l'on  rencontre  dans  l'intestini  aussi  bien  l'ulcère  catar- 
rhal  diffus  que  l'ulcère  folliculaire. 

Les  ulcères  catarrhaux  diffus  naissent  à  la  suite  d'une  inflamma- 
tion aiguë,  et  plus  souvent  encore  d'une  inflammation  chronique,  sur 
laquelle  est  venue  se  greffer  une  inflammation  aiguë.  Les  corps  étrangers 
dans  l'intérieur  de  l'intestin  ou  les  matières  fécales  qui  s'y  trouvent 
retenues,  sont  les  agents  qui  les  déterminent  le  plus  ordinairement.  Ces 
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ulcères  naissent  donc  géupralement  là  où  les  résidus  de  la  digestion  sont 
le  plus  exposés  à  faire  un  long  séjour  :  ainsi,  dans  le  caîcum  et  dans  le 
côlon  ascendant  (typhlite  stercorale)  dans  l'appendice  vermiculaire,  en- 
suite dans  les  autres  parties  du  côlon  et  dans  le  rectum,  au-dessus  des 
endroits  rétrécis  ou  tiraillés.  —  La  muqueuse  d'un  rouge  foncé,  tuméfiée, 
se  ramollit  et  fond  à  la  suite  d'une  formation  de  pus  dans  son  tissu  ;  il  se 
fait  une  perte  de  substance  mettant  à  nu  la  membrane  sous-muqueuse 
ou  la  membrane  musculaire.  Si  l'ulcère  vient  à  guérir  dans  cette  période, 
la  perte  de  substance  est  comblée  par  des  granulations,  et  il  reste  plus 
tard  une  cicatrice  ferme,  rétrécissant  presque  constamment  l'intestin. 
Dans  d'autres  cas,  la  musculaire  et  la  séreuse  sont  détruites  également 
et  l'intestin  perforé.  Pendant  que  l'inflammation  avance  de  dedans  en 
dehors,  une  péritonite  partielle  peut  se  développer  et  prévenir,  par 
l'agglutination  de  la  portion  malade  de  l'intestin  aux  anses  intestinales 
avoisinantes,  l'épanchement  des  matières  dans  la  cavité  abdominale.  C'est 
là  ce  qui  s'observe  ordinairement  dans  les  cas  de  perforation  de  l'appen- 
dice vermiculaire.  Un  accident  presque  aussi  fréquent  que  la  péritonite, 
c'est,  dans  les  cas  d'inflammation  et  d'ulcération  du  caecum  connus  sous 
le  nom  de  typhlite  stercorale,  le  développement  d'une  intlammation  phleg- 
moneuse  du  tissu  cellulaire  lâche  qui  fixe  le  csecum  et  le  côlon  ascen- 
dant contre  le  fascia  iliaca,  inflammation  connue  sous  le  nom  de  périty- 
phlite.  Elle  fera  l'objet  d'un  chapitre  spécial,  attendu  qu'elle  peut  aussi 
se  montrer  en  deiiors  de  toute  maladie  de  l'intestin, 

La  deuxième  forme  de  l'ulcération  catarrhale,  l'ulcère  folliculaire,  se 
présente  pour  ainsi  dire  exclusivement  dans  le  gros  intestin,  surtout  vers 
la  partie  inférieure.  Elle  y  produit  de  vastes  destructions  et  se  distingue 
par  la  faible  réaction  de  la  muqueuse  circonvoisine.  Selon  la  magnifique 
description  de  Rokitansky,  cet  ulcère  se  développe  delà  manière  suivante: 
au  début,  les  follicules  sont  fortement  gonflés,  entourés  d'une  auréole 
vasculaire  rouge  foncée.  Plus  tard  la  fonte  ulcérative  se  déclare  dans 
leur  intérieur,  la  petite  collection  purulente  rompt  les  téguments,  et  il  se 
forme  un  petit  abcès  folliculaire  qui  montre  des  parois  rouges,  couvertes 
de  fongosités  granuleuses  et  une  ouverture  petite,  à  bords  ulcérés  finement 
frangés.  Pendant  que  l'ulcération  détruit  petit  à  petit  le  follicule  entier, 
l'hypérémie  des  parties  avoisinantes  de  la  muqueuse  se  perd  ;  cette  der- 
nière prend  plutôt  un  aspect  pâle  ou  ardoisé  ;  l'ulcère  alors  a  environ 
l'étendue  d'une  lentille  et  une  configuration  circulaire  ou  ovalaire.  Bientôt 
le  travail  d'ulcération  gagne  la  muqueuse  environnante,  la  forme  ro-nde 
disparaît,  et  l'on  voit  naître  de  vastes  ulcères,  à  contours  sinueux;  quel- 
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quefois  même,  sur  une  grande  étendue  de  l'intestin,  il  ne  reste  d'intact 
que  des  espèces  d'îles  ou  des  festons  isolés  de  la  muqueuse,  et  partout 
ailleurs  le  tissu  sous-muqueux  ou  la  musculaire  est  mis  à  nu.  L'intestin 
contient  le  plus  souvent  dans  son  intérieur  des  matières  gris  rougeàtre, 
semi-liquides,  floconneuses  ou  grumeleuses,  mêlées  d'aliments  non 
digérés. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Dans  le  catarrhe  aigu  de  l'intestin,  il  existe  indépendamment  de  la 
Iranssudation  séreuse  qui  se  fait  dans  l'intérieur  de  l'intestin,  une  aug- 
mentation de  vitesse  des  mouvements  péristaltiques,  en  sorte  que  les 
selles  sont,  non-seulement  plus  liquides,  mais  encore  plus  fréquentes. 
La  diarrhée,  précédée  souvent  de  bruits  plus  ou  moins  prolongés  (borbo- 
rygmes)  dans  l'intérieur  de  l'intestin,  est  le  symptôme  le  plus  constant  et 
quelquefois  le  seul  symptôme  de  cette  affection.  Les  douleurs  et  d'autres 
symptômes  pénibles  peuvent  manquer;  si  les  évacuations  ne  sont  pas 
trop  fréquentes  ni  trop  copieuses,  et  qu'en  général  la  maladie  ne  dure 
pas  trop  longtemps,  les  forces  et  l'état  de  la  nutrition  peuvent  rester  à 
leur  état  normal.  Dans  des  cas  pareils,  la  diarrhée  est  souvent  consi- 
dérée par  le  public  comme  un  événement  heureux,  dont  on  se  promet 
une  purification  du  corps  et  toute  sorte  d'autres  avantages.  Les  éva- 
cuations consistent  d'abord  en  matières  fécales  diluées  (diarrhée  sterco- 
rale).  Si  la  transsudation  séreuse  et  l'accélération  des  mouvements  péris- 
taltiques de  l'intestin  continuent,  après  que  ce  dernier  a  été   complè- 
tement  débarrassé  d'excréments ,   les  déjections  perdent  peu  à  peu 
l'odeur  stercorale  sut  generis,  et  consistent  en  un  produit  de  transsuda- 
lion  salé,  contenant  des  masses  épithéliales  (épithélium  cylindrique),  de 
jeunes  cellules,  ainsi  que  des  ingesta  non  digérés  et  peu  modifiés  en 
quantité   plus  ou  moins  grande  (diarrhée  séreuse).   La   couleur  des 
selles  liquides  est  ordinairement  d'un  fond  verdâtre  diversement  nuancé; 
cette  coloration  ne  tient  nullement  à  une  excrétion  de  bile  plus  consi- 
dérable, mais  simplement  à  ce  fait  que  la  bile,  avant  d'avoir  subi  ses 
transformations  normales,  a  été  évacuée  en  même  temps  que  la  sérosité 
et  les  «  raclures  intestinales  » .  Plus  la  transsudation  est  abondante, 
plus  les  selles  deviennent  pâles,  le  mélange  de  bile  ne  suffisant  plus 
pour  les  teindre.  Dans  les  évacuations  catarrhâles,  on  trouve  à  peine 
des  traces  d'albumine,  mais  assez  fréquemment  des  cristaux  de  phos- 
phate ammoniaco-magnésien,  dont  h  présence  a  été  considérée  pendant 
un   certain  temps  comme    caractéristique  pour  les   selles  typhiques. 
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enfin  d'assez  fortes  quantités  de  chlorure  de  sodium.  Ordinairement 
après  une  durée  d'un  jour  ou  plus,  la  diarrhée  cesse,  et  la  transfor- 
mation des  ingesta  se  refait  normalement  ;  les  évacuations  deviennent 
plus  rares  et  reprennent  l'aspect  et  l'odeur  des  matières  fécales.  Le 
plus,  souvent  une  constipation  plus  ou  moins  opiniâtre  succède  à  la 
diarrhée. 

Dans  d'autres  cas,  la  diarrhée  se  complique  de  douleurs  dans  le 
ventre.  Ce  sont  généralement  des  accès  de  pincements  douloureux  reve- 
nant périodiquement,  pendant  lesquels,  surtout  s'ils  atteignent  un  haut 
degré,  les  malades  paraissent  quelquefois  remarquablement  pâles  et 
froids.  Ces  coliques  cèdent  ordinairement,  quand  une  nouvelle  selle 
diarrhéique  a  lieu  ou  se  prépare.  Un  phénomène  bien  plus  rare  que 
celui  que  nous  venons  de  citer  est  une  sensation  de  pression  ou  d'écor- 
chure  continuelle  dans  le  ventre  ou  une  grande  sensibilité  de  l'abdomen 
à  la  pression.  —  Ce  n'est  que  dans  les  cas  rares  où  un  catarrhe  intestinal 
aigu  vient  s'ajouter  à  une  vaste  brûlure  de  la  peau  que  les  dernières 
sensations  prennent  une  grande  intensité.  Cette  particularité  et  la 
présence  de  sang  dans  les  selles  distinguent  cette  forme  du  catarrhe  de 
toutes  les  autres. 

Très-souvent  dans  le  catarrhe  aigu  de  l'intestin,  le  ventre  montre  un 
degré  modéré  de  ballonnement-,  et  en  même  temps  que  les  selles  il  part 
de  grandes  quantités  de  gaz  ordinairement  fétides.  Le  développement  de 
gaz  dans  Vintestin  ne  peut  être  considéré  ni  comme  un  symptôme  ni 
comme  un  résultat  du  catarrhe  intestinal  aigu,  tant  que  ce  dernier  est 
dans  la  période  de  transsudalion  séreuse  exagérée  et  d'accélération  des 
mouvements  péristaltiques  ;  ce  développement  dépend  plutôt,  dans  ce  cas, 
de  la  même  cause  qui  ordinairement  fait  naître  le  catarrhe  lui-même, 
c'est-à-dire  du  passage  de  matières  non  digérées  et  en  voie  de  décom- 
position de  l'estomac  dans  l'intestin. 

Le  catarrhe  aigu  de  l'intestin  est  enfin  assez  fréquemment  accompagné 
de  phénomènes  fébriles.  Si  le  catarrhe  a  pris  naissance  à  la  suite  d'un 
refroidissement,  la  fièvre  montre  ordinairement  les  particularités  de  «  la 
fièvre  catarrhale  »  ;  dans  d'autres  cas  la  fièvre  est  plus  violente  et  alors 
apparaissent,  surtout  quand  Festomac  a  été  atteint  en  même  temps,  les 
maladies  décrites  précédemment  sous  les  noms  de  fièvre  gastrique,  de 
fièvre  bilieuse  ou  de  fièvre  muqueuse. 

Telle  est  la  marche  suivie  par  le  catarrhe  intestinal  aigu,  lorsqu'il  est 
étendu  sur  de  grandes  portions  du  tube  intestinal,  ou  bien  lorsque, 
comme  d'habitade,  il  siège  dans  la  partie  inférieure  de  V iléon  et  dans 
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le  côlon. — Les  catarrhes  du  duodénum  accompagnent  fréquemment  les 
catarrhes  de  l'estomac,  mais  on  ne  peut  les  reconnaître  que  lorsqu'ils  se 
propagent  au  conduit  cholédoque,  et  produisent  ainsi  une  stagnation  de 
bile  et  un  ictère  ;  dans  tous  les  autres  cas,  le  catarrhe  duodénal  modifie 
trop  peu  le  catarrhe  de  l'estomac  pour  être  reconnu. 

Les  catarrhes  de  Vinteslin  grêle  peuvent  se  passer  sans  diarrhée,  si  le 
■contenu  liquide  de  cette  région  du  canal  intestinal  séjourne  ensuite  plus 
iDu  moins  longtemps  dans  le  gros  intestin,  et  reprend  une  consistance 
épaisse  par  la  résorption  de  ses  parties  aqueuses.  Si,  par  conséquent,  les 
symptômes  d'un  catarrhe  de  l'estomac  s'accompagnent  de  borborygmes 
ei  de  gargouillements  dans  le  ventre,  phénomènes  qui  annoncent  que  l'in- 
itestin  contient  un  mélange  de  liquide  et  de  gaz  agités  dans  divers  sens; 
si  ensuite  la  diarrhée  attendue  fait  défaut,  il  est  bien  permis  de  supposer 
ique  le  catarrhe  de  l'estomac  a  gagné  l'intestin  grêle,  mais  qu'il  a  épar- 
gné le  gros  intestin. 

Les  catarrhes  siégeant  dans  la  partie  inférieure  du  gros  intestin  et 
dans  le  rectum  ne  sont  pas  toujours  accompagnés  d'un  catarrhe  exis- 
tant simultanément  dans  d'autres  parties  du  canal  intestinal.  Par  suite 
de  la  grande  intensité  de  l'inthmmation,  qui  souvent  montre  des  transi- 
tions de  la  forme  catarrhale  à  la  forme  diphthéritique  (voy.  §  2),  le 
tableau  de  la  maladie  prend  un  aspect  particulier.  Les  selles,  absolu- 
ment comme  dans  la  dysenterie,  sont  précédées  de  douleurs  vives,  sous 
forme  de  pincements,  qui  se  propagent  de  la  région  ombilicale  à   la 
•région  lombaire.   Puis  surviennent  des  contractions  spasmodiques  du 
isphincter,  une  sensation  de  brûlure  à  l'anus,  et  au  milieu  d'un  ténesme 
iviolent   a  lieu  l'évacuation  de  mucosités   plus  ou  moins  abondantes, 
iblanches  et  glaireuses,  souvent  entre-mêlées  de  sang.  Ordinairement  le 
malade  se  sent  alors  un  peu  soulagé,  puis  après  une  heure  et  mêm^ 
plus  tôt  les  douleurs  recommencent,  et  la  scène  se  répète  telle  que 
nous  venons  de  la  décrire.  De  temps  à  autre  il  part  des  masses  fécales 
plus  dures,  et  le  malade  se  sent  soulagé  pour  longtemps.  Sous  l'in- 
fluence d'un  traitement  rationnel,  c'est-à-dire  si  l'on  cherche  à  éloi- 
gner le  plus  tôt  possible  les  matières  fécales  retenues  dans  l'intestin  et 
par  lesquelles  la  maladie  a  été  provoquée  et  entretenue,  la  dysenterie 
'iatarrhale,  car  c'est  le  nom  qu'il  convient  le  mieux  de  donner  à  cette 
forme  du  catarrhe  de  l'intestin,  se  termine  par  une  prompte  guérison. 
On  traitement  irrationnel  peut  facilement  la  faire  passer  à  une  forme 
plus  grave. 
Lorsque  enfin  le  catarrhe  aigu  est  borné  au  rectum,  il  existe  également 
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un  ténesme  continuel;  il  se  fait  une  évacuation  de  masses  muqueuses  y 
ou  mucoso-sanguines  sans  mélange  de  matières  fécales,  mais  il  y  a  ab-  i 
sence  de  ces  douleurs  caractéristiques  du  ventre  qui  précèdent  les  éva-  :< 
ouations  dans  la  dysenterie  catarrhale.  [[ 

Le  calarrhe  intestinal  chronique  produit  rarement  chez  les  adultes  % 
une  transsudalion  séreuse  très-abondante  dans  l'intérieur  de  l'intestin  ;  \\ 
dans  la  plupart  des  cas,  la  sécrétion  de  la  muqueuse  intestinale  est  peu  ji 
abondante  et  le  produit  en  est  rauqueux.  C'est  à  raison  de  ce  fait  que  le  || 
catarrhe  chronique  des  adultes  n'est  accompagné  de  diarrhées  que  rare-  i 
ment  ou  d'une  manière  passagère,  et  que,  bien  au  contraire,  ces  indi- 
vidus souffrent  ordinairement  de  constipation.  La  couche  de  mucus 
visqueux  qui  tapisse  la  muqueuse  intestinale ,  gêne  la  résorption  et 
porte  atteinte  à  la  nutrition  ;  les  malades  perdent  leurs  forces,  maigrissent, 
leur  teint  devient  pâle  et  blafard.  Mais  ce  mucus  renfermé  dans  l'intestin 
agit  en  outre  à  la  manière  d'un  ferment  sur  le  reste  des  matières  qui  y 
sont  contenues  et  en  détermine  la  décomposition  anormale,  ce  qui  met  en 
liberté  de  grandes  quantités  de  gaz,  qui  distendent  les  intestins  et  don- 
nent lieu  aux  symptômes  les  plus  pénibles  :  l'abdomen  est  tendu,  le 
diaphragme  poussé  en  haut,  la  respiration  gênée  ;  la  compression  des 
vaisseaux  artériels  entraîne  des  fluxions  vers  d'autres  organes  et  princi-  il 
paiement  vers  le  cerveau.  L'expulsion  d'un  gaz  est  aux  yeux  de  ces  ii 
malades  un  événement  d'une  haute  signification,  dont  généralement  ils  II 
se  réjouissent  fort.  Le  plus  souvent,  à  cette  constipation  habituelle,  à  |i 
ce  trouble  de  la  nutrition  et  à  cette  flatulence  avec  ses  conséquences  i; 
s'ajoute  une  soufl"rance  morale  très-grave,  telle  que  nous  l'avons  décrite  i  .i 
parmi  les  symptômes  du  catarrhe  chronique  de  l'estomac.  Les  ma- jiij 
lades  s'occupent  exclusivement  de  leur  état-  physique  et  n'ont  ni  le  j|« 
goût  ni  le  loisir  de  prendre  d'autres  intérêts  à  cœur;  ou  bien  ils  seiii 
laissent  aller  à  un  découragement  général  et  à  un  désespoir  complet.  ;  j| 
Il  est  un  fait  très-digne  de  remarque,  c'est  qu'à  l'autopsie  des  indi-  i  (j 
\idus  atteints  de  lypémanie  et  à  celle  des  suicidés,  on  ait  rencontré  si  ■  j 
souvent  de  ces  flexions  et  de  ces  déplacements  de  l'intestin,  cause  ordi-  i, 
naire  du  catarrhe  chronique.  Quelquefois,  et  d'une  manière  passagère, ,  j 
la  constipation  habituelle  se  trouve  interrompue  par  des  coliques  vie- 1  ,j 
lentes  et  une  diarrhée  intercurrente,  qui  donne  issue  à  des  masses  ;  ,|, 
énormes  de  mucosités  et  d'excréments  très-fétides.  Comme  il  arrive  sou-  ï 
vent  que  cet  incident  a  lieu  sans  cause  extérieure  appréciable,  on  est  \\ 
tenté  d'admettre  que  la  décomposition  des  matières  contenues  dans  l'in-  \ 
lestin  peut  faire  naître  des  produits  qui  agissent  d'une  manière  parti-    j,. 


INFLAMMATION  CATARRHALE  DE  LA  MUQUEUSE  INTESTINALE.   G 25 

culièrement  hostile  et  irritante  sur  la  muqueuse  et  transforment  b 
catarrhe  chronique  en  catarrhe  aigu.  —  Les  catarrhes  chroniques  qui 
suivent  une  pareille  marche  doivent  être  comptés  au  nombre  des  ma- 
ladies les  plus  fréquentes,  les  plus  fatigantes  et  les  plus  opiniâtres. 
Bien  des  malades  poussés  à  bout  en  voyant  l'inefficacité  des  prescrip- 
tions médicales,  finissent  par  douter  de  l'art,  se  mettent  entre  les  mains 
des  charlatans,  ou  bien  ils  en  viennent  à  l'usage  des  pilules  de  Morisson, 
de  la  médecine  Leroy,  des  pilules  de  Strahl  et  autres  remèdes  secrets. 
Nous  ferons  voir  plus  loin  que  ces  médicaments,  qui  ne  sont  autre  chose 
que  des  assemblages  de  substances  purgatives,  exercent  un  effet  incontes- 
tablement favorable  sur  les  malaises  qui  accompagnent  le  catarrhe  intes- 
tinal chronique,  et  que  c'est  à  la  grande  fréquence  de  cette  maladie 
qu'ils  doivent  leur  réputation  de  remèdes  universels. 

Parfois,  il  est  vrai,  le  catarrhe  intestinal  chronique  est  accompagné 
d'une  forte  augmentation  de  la  sécrétion  de  la  muqueuse  intestinale  et 
d'une  accélération  des  mouvements  péristaltiques,  et  prend  alors  les 
caractères  de  la  diarrhée  chronique.  Au  reste,  ces  cas  sont  rares  chez 
les  adultes;  une  diarrhée  qui  dure  depuis  des  semaines  ou  des  mois  doit 
donc  toujours  éveiller  le  soupçon  de  quelque  lésion  plus  profonde  de 
l'intestin,  et  seulement  dans  les  cas  où  de  pareilles  lésions  peuvent  être 
exclues,  on  doit  croire  à  l'existence  d'un  simple  catarrhe  comme  cause 
de  la  diarrhée.  Les  déjections  consistent  dans  ces  cas  en  mucosités  très- 
abondantes,  glaireuses  ou  puriformes,  mêlées  tantôt  de  matières  fécales 
ramollies,  tantôt,  si  le  catarrhe  a  pris  une  grande  extension,  de  restes  d'ali- 
ments non  digérés  (diarrhée  lientérique).  Lorsque,  de  temps  à  autre 
seulement,  il  part  des  mucosités  incolores  ou  des  liquides  purulents,  et 
I  qu'à  d'autres  moments  viennent  des  scybales,  on  peut  conclure  que  le 
I  mal  siège  dans  la  partie  inférieure  du  gros  intestin,  et  que  le  catarrhe 
menace  de  dégénérer  en  ulcération  folliculaire.  Quelquefois  la  diarrhée 
cesse  pour  quelques  jours,  est  remplacée  par  de  la  constipation,  et 
recommence  ensuite  avec  une  nouvelle  intensité.  On  a  vu  des  cas  dans 
lesquels  une  diarrhée  chronique  conduisait  les  malades  à  l'épuisement 
et  à  la  mort.  Cependant  on  trouve  alors  généralement  d'autres  états 
I  pathologiques  qui  ont  succédé  au  catarrhe  et  des  lésions  intestinales  d'un 
I  autre  genre. 

Les  choses  se  passent  tout  différemment  dans  le  catarrhe  intestinal 

chronique  des  enfants.  Celui-ci  prend  presque  toujours  la  forme  d'une 

i  diarrhée  opiniâtre  et  épuisante  ;    par  conséquent,  en  vue  d'un  pareil 

symptôme,  il  faut  bien  se  garder  de  conclure  trop  vite  à  l'existence  d'une 
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tuberculose  de  l'intestin  ou  du  mésentère,  ou  même  simplement  à  l'exis- 
tence d'ulcères  calarrliaux.  Dans  l'intestin  de  la  plupart  des  enfants  qui 
meurent  d'une  diarrhée  chronique,  que  l'on  rattache  souvent  à  un  état  patho- 
logique, si  vaguement  défini  par  la  dénumination  de  «  ganglions  abdomi- 
naux »  on  ne  trouve  à  Taulopsie  que  les  lésions,  passant  si  facilement  ina- 
perçues, du  catarrhe  de  l'intestin.  Ordinairement  le  catarrhe  chronique 
se  montre  chez  les  enfants  vers  la  fin  de  la. première  année,  peu  de  temps 
après  le  sevrsige  {diarrhœa  ablacfatorum).  Au  commencement  les  selles 
sont  surtout  muqueuses  et  peu  copieuses,  elles  ont  une  réaction  acide  et 
prennent  une  coloration  verdâtre,  soit  immédiatement  après  leur  expul- 
sion soit  après  avoir  été  quelque  temps  exposées  à  l'air.  Cette  coloration 
tient  à  un  mélange  de  bile  non  décomposée,  et  à  une  suroxydation  de  la 
matière  colorante  encore  intacte  de  ce  liquide.  Plus  tard  les  déjections 
deviennent  très-abondantes,  liquides,  d'une  couleur  terreuse,  très- 
fétides,  et  se  trouvent  entremêlées  d'ingesta  non  digérés.  Les  enfants 
iusque-là  florissants  et  bien  nourris  semblent  peu  fatigués  au'commen- 
cement  par  cette  diarrhée;  mais  un  détestable  préjugé  voudrait  en  faire 
un  phénomène  salutaire,  protégeant  les  enfants  contre  les  convulsions 
dentaires  et  ne  devant  par  conséquent  point  être  combattu  !  Aussi  le 
médecin  n'est  appelé  que  quand  déjà  la  chair  de  l'enfant  est  devenue 
flasque  et  flétrie;  alors  on  peut  éprouver  de  la  difficulté  à  se  rendre 
maître  de  la  maladie  ;  la  diarrhée  continue,  l'enfant  maigrit  de  plus  en 
plus,  et  beaucoup  de  ces  malheureux  meurent  pendant  la  seconde  année 
de  leur  existence  des  suites  du  catarrhe  chronique  de  l'intestin.  — Chez 
les  enfants  que  leurs  mères  mettent  en  pension  pour  pouvoir  s'engager 
comme  nourrices,  le  catarrhe  chronique  de  l'intestin  se  présente  généra- 
lement bien  plus  tôt  et  suit  une  marche  plus  rapide.  La  mère  d'un  pa- 
reil enfant,  jusque-là  frais  et  rose,  et  dont  l'heureux  aspect  est  la 
meilleure  garantie  qu'elle  puisse  offrir  aux  personnes  qui  désirent  l'en- 
sager,  accepte  souvent  ce  service  dès  la  sixième,  au  plus  tard,  la  hui- 
tième semaine  après  ses  couches.  L'enfant  est  mis  entre  les  mains  d'une 
vieille  femme  qui  lui  donne  du  mauvais  lait,  de  la  bouillie  gâtée,  et  lui 
met  pour  l'empêcher  de  trop  crier  dans  les  intervalles,  un  nouet  ou  une 
croûte  de  pain  dans  la  bouche;  bientôt  vient  la  diarrhée;  l'amaigrisse- 
ment fait  de  rapides  progrès  et  ne  tarde  pas  d'arriver  à  son  summum 
d'intensité  ;  graisse  et  muscles  disparaissent,  le  visage  de  l'enfant  se 
ride  et  ressemble  à  une  face  de  vieillard  ;  la  peau  flétrie  pend  comme  ua 
pantalon  trop  large  autour  des  jambes,  des  excoriations  se  déclarent  au- 
tour de  l'am*s,  et  l'intérieur  de  la  bouche  se  couvre  de  muguet.  Tandis 
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que  l'enfant  au  sein  de  la  nourrice  prend  un  superbe  développement, 
l'autre  périt  misérablement  dès  le  troisième  ou  quatrième  mois  de  son 
existence.  Dans  les  grandes  villes,  les  femmes  qui  font  métier  de 
prendre  eu  pension  des  nouveau-nés,  souvent  en  foiU  enterrer  trois, 
quatre  et  plus  dans  .l'espace  d'une  année.  Encore  dans  ces  cas,  l'autop- 
sie ne  révèle  généralement  rien  de  plus  que  les  symptômes  d'une  con- 
somption très-grande,  et  les  faibles  lésions  qui  appartiennent  au  catarrhe 
intestinal  chronique  (1).  Ce  dernier  peut  être  assimilé  dans  la  diarrhée 
du  sevrage  à  une  série  de  catarrhes  aigus  répétés  journellement  et  dus 
au  passage  régulier  dans  l'intestin  d'aliments  non  digérés  et  en  voie  de 
décomposition. 

Parmi  les  inflammations  catarrhales  intenses  qui  produisent  l'ulcérai- 
tion  de  la  muqueuse,  et  souvent  de  la  paroi  entière  de  l'intestin,  nous 
exposerons  d'abord  la  forme  la  plus  fréquente,  la  typhlite,  ou,  comme  on 
l'appelle  ordinairement,  la  typhlile  stercorale.  Quelquefois  des  pro- 
dromes précèdent  la  maladie,  c'est-à-dire  que  l'inflammation,  avant 
d'arriver  à  un  haut  degré  d'intensité,  est  précédée  de  coliques  et  de 
catarrhe  intestinal,  qui  se  répètent  à  plusieurs  reprises  et  qui  sont  dus  à 
une  accumulation  de  matières  fécales  dans  le  caecum  et  dans  le  côlon 
ascendant;  ainsi  les  malades  accusent  par  moment  des  souffrances, 
et  se  plaignent  alternativement  de  constipation  et  de  diarrhée.  Dans 
d'autres  cas  ces  prodromes  manquent,  et  une  inflamm.ation  intense, 
ainsi  qu'une  ulcération  de  la  paroi  intestinale,  se  déclare  dès  la  pre- 
mière rétention  des  matières  fécales  dans  le  csecum  et  le  côlon  ascen- 
dant. Aussitôt  que  ce  phénomène  a  lieu,  la  membrane  musculaire  perd  la 
faculté  de  se  contracter,  et  l'obstacle  à  la  progression  des  matières  fé- 
cales devient  aussi  grave  que  dans  les  rétrécissements  ou  les  étrangle- 
ments de  l'intestin.  Il  arrive  bien  que  des  masses  muqueuses  ou  mucoso- 
sanguinolentes,  les  produits  du  catarrhe  de  la  partie  inférieure  du  gros 
intestin,  sont  vidés  par  le  rectum  ;  mais  la  défécation  proprement  dite 
fait  défaut.  Le  contenu  de  l'intestin  grêle  qui  ne  peut  s'échapper  par  le 
bas  est  repoussé  en  haut  par  les  contractions  des  muscles  intestinaux,  et 
il  en  résulte  ce  que  l'on  appelle  les  mouvemements  antipéristaltiques.  Le 
contenu  de  l'intestin  grêle  arrive  dans  l'estomac,  y  détermine  une  vio- 


(1)  C'est  dans  ces  cas,  malheureusement  si  fréquents  à  l'hospice  des  Enfants  assistés 
de  Paris,  qu'on  trouve  souvent  à  l'autopsie  un  ramollissement  de  l'intestin  porté  quel- 
quefois jusqu'à  la  perforation.  Il  est  bon  d"être  prévenu  que  c'est  une  lésion  purement 
cadavérique,  comparable  à  la  digestion  de  l'estomac  par  le  suc  gastrique.^      (V.  C.) 
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lente  irritation,  d'où  résultent  des  nausées  et  des  vomissements.  Au 
commencement  l'estomac  rejette  les  aliments  pris,  plus  tard  des  ma- 
tières vertes,   amères,  bilieuses,  enfin  dans  des  cas   plus  rares,    un 
liquide  brunâtre,  d'une  saveur  nauséabonde  et  d'une  odeur  stercorale 
(iléus,  miserere).  D'après  les  symptômes  que  nous  venons  de  décrire,  on 
peut  tirer  la  conclusion  certaine  qu'un  obstacle  à  la  marche  des  matières 
renfermées  dans  le  tube  intestinal  a  dû  se  déclarer  sur  un  point  quel- 
conque de  ce  conduit;  dans  les  cas  rares  où  les  douleurs  sont  faibles 
dans  la  fosse  iliaque  droite,  et  dans  lesquels  aucune  tumeur  ne  se  fait 
sentir  dans  cette  région,  on  peut  conserver  un  doute  sur  la  nature  de 
l'obstacle;  mais  dans  la  plupart  des  cas,  en  môme  temps  que  la  consti- 
pation, de  violentes  douleurs  se  déclarent,  ainsi  qu'une  tumeur  carac- 
téristique qui  ne  permet  plus  d'élever  le  moindre  doute.  Les  douleurs 
occupent  le  côté  droit  de  la  région  bypogastrique  et  donnent  lieu,  non- 
seulement  à  des  exacerbations  violentes  et  spontanées,  après  des  inter- 
valles plus  ou  moins  longs  pendant  lesquels  elles  sont  supportables, 
mais  encore  la  pression  la  plus  légère  sur  cette  région,  ainsi  que  le  plus 
petit  mouvement,  tend  à  les  exaspérer.  A  la  palpation,  que  le  malade 
redoute  extrêmement,  on  sent  une  tumeur  de  forme  cylindrique  et  qui 
se  prolonge  de  la  fosse  iliaque  droite  au  bord  inférieur  des  fausses  côtes. 
Cette  tumeur,  sous  le  rapport  de  la  forme  et  de  sa  situation,  correspond 
si  exactement  au  caecum  et  au  côlon  ascendant,  qu'il  est  facile  d'en  recon- 
naître la  nature.  Si  la  maladie  doit  avoir  une  marche  heureuse,  l'amélio- 
ration se  prononce  une  fois  qu'elle  est  arrivée  à  cette  période;  au  milieu 
de  douleurs  déchirantes  dans  le  ventre,  plusieurs  selles  se  font  jour  et  don- 
nent issue  à  des  quantités  de  matières  fécales  d'une  odeur  détestable.  Le 
vomissement  se  perd,  la  tumeur  s'affaisse,  mais  ne  disparaît  que  peu  à 
peu,  n'étant  formée  qu'en  partie  du  contenu  de  l'intestin  dont  les  parois 
tuméfiées  concourent  à  constituer  le  reste.  Il  s'en  faut  que  la  maladie 
suive  toujours  une  marche  aussi  heureuse;  dans  la  plupart  des  cas,  l'in- 
flammation se  propage,  au  contraire,  de  l'enveloppe  séreuse  du  caecum 
et  du  côlon  ascendant  en  partie  sur  le  péritoine  qui  revêt  les  anses  intes- 
tinales voisines  et  la  paroi  abdominale,  et  en  partie  sur  le  tissu  cellulaire 
qui  fixe  le  côlon  ascendant  contre  le  fascia  iliaca.  L'extension  que  prend 
la  péritonite  rend  la  sensibilité  du  ventre  plus  diffuse,  et  fait  perdre 
à  ia  tumeur  sa  forme  cylindrique  en  la  faisant  devenir  plus  large.  Par 
l'effet  delà  pérityphlite,  nom  sous  lequel  on  a  désigné  l'inHammation  du 
tissu  cellulaire  qui  se  trouve  derrière  le  côlon  ascendant,  il  survient  des 
douleurs  ou  une  sensation  d'engourdissement  dans  la  cuisse  droite;  les 
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muscles  iliaque  et  psoas  deviennent  le  siège  d'une  infiltration  séreuse 
et  ne  peuvent  se  contracter,  ce  qui  met  le  malade  dans  l'impossibililé  de 
soulever  la  cuisse.  Dans  ces  cas  le  malade  est  ordinairement  couche  sur 
le  flanc  droit,  le  corps  légèrement  penché  en  avant;  il  redoute  le  moindre 
déplacement  parce  que  dans  la  situation  qu'il  a  choisie,  les  muscles 
abdominaux  d'une  part,  le  psoas-iliaque  de  l'autre,  se  trouvent  le  moins 
tendus.  — Il  n'est  pas  rare  qu'arrivée  à  ce  point  la  maladie  soit  à  son 
summum  d'intensité,  et  qu'elle  marche  dès  ce  moment  petit  à  petit 
vers  la  guérison.  Par  k  disparition  de  la  typhlite  elle-même,  les  in- 
flammations secondaires  sont  arrêtées  et  les  exsudais  résorbés  insen- 
siblement. Dans  des  cas  pareils,  l'endolorissement  du  ventre  cède 
peu  à  peu;  la  tumeur  qui  s'était  de  plus  en  plus  avancée  vers  la 
ligne  médiane,  redevient  plus  étroite  et  finit  par  s'effacer  entière 
ment.  De  même  cessent  les  douleurs  et  l'engourdissement  de  la  cuisse 
droite  ;  la  faculté  de  se  contracter  est  rendue  au  psoas-iliaque,  et  la 
cuisse  peut  de  nouveau  être  soulevée.  — Dans  les  cas  malheureux,  l'inflam- 
mation gagne  de  proche  en  proche  tout  le  péritoine,  ou  bien  l'exsudat, 
s'il  est  enkysté,  ne  se  résorbe  pas,  mais  tend  à  entretenir  une  péritonite 
chronique,  et  le  malade  succombe  à  la  fièvre  hectique  qui  accompagne 
cette  dernière.  lEnfin  les  parois  de  la  poche  peuvent  s'ulcérer  petit  à 
petit,  les  perforations  peuvent  se  faire  en  dehors,  dans  des  anses  intes- 
tinales voisines,  ou  bien  dans  d'autres  organes,  circonstances  que  nous 
développerons  plus  longuement  quand  il  sera  question  de  la  péritonite. 
Les  terminaisons  fâcheuses  de  la  péritonite,  surtout  la  prompte  extension 
de  cette  maladie  sur  toute  l'étendue  de  la  séreuse,  doivent  faire  craindre 
que  l'ulcération  du  caecum  n'ait  entraîné  une  perforation;  toutefois  cet 
accident  est  assez  rare  dans  cette  forme  morbide,  et  ne  peut  être  aue 
rarement  constaté  avec  certitude  pendant  la  vie.  Les  terminaisons  de  ia 
pérityphlite  sont  très-variées  quand  elle  passe  à  ia  suppuration  ei  qu'il 
en  résulte  des  fusées  purulentes  (voy.  chap.  V). 

Les  ulcérations  de  Vappendice  vermiciilaire  s'accompagnent,  il  est 
vrai,  de  légères  douleurs  dans  le  flanc  droit  ;  mais  ces  douleurs  sont 
généralement  si  faibles,  qu'il  est  à  peu  près  constamment  impossible 
d'y  attacher  une  véritable  signification.  Ce  n'est  qu'une  fois  que  l'ulcé- 
ration a  gagné  le  péritoine  ou  qu'elle  a  détruit  cette  membrane,  que  l'on 
reconnaît  la  maladie  aux  symptômes  de  la  péritonite  partielle  ou  de  la 
pérityphlite.  On  ne  saurait  pas  distinguer  si  c'est  l'appendice  ou  le 
cœcum  lui-même  qui  sert  de  point  de  départ  auxindammations  consécu- 
tives, si  l'absence  des  prodromes,  le  manque  de  constipation  et  de 
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vomissements,  et  avant  tout  l'absence  de  la  tumeur  caractéristique  ne 
venaient  pas  éclairer  le  diagnostic.  Si  l'on  se  trouve  près  d'un  malade 
chez  lequel  existent  déjà  une  péritonite  étendue  ou  des  fusées  puru- 
lentes, par  suite  des  progrès  de  la  pérityphlite,  et  qui  ne  sait  fournir  que 
des  renseignements  commémoratifs  incomplets  sur  l'origine  de  sa  ma- 
ladie, il  est  impossible  de  distinguer  les  deux  affections.  — Quoique  la 
péritonite  et  la  pérityphlite  qui  accompagnent  l'ulcération  de  l'appen- 
dice vermiculaire,  soient  dues  dans  la  plupart  des  cas  à  la  perforation 
de  cet  appendice  et  à  la  sortie  des  matières  qu'il  renferme,  il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que,  même  dans  cette  circonstance,  ces  maladies 
peuvent  suivre  la  marche  heureuse  que  nous  avons  décrite  plus  haut. 
Cela  arrive  le  plus  souvent,  lorsque  la  perforation  a  lieu  lentement,  ce 
qui  permet  aux  anses  intestinales  du  voisinage  de  s'agglutiner  et  de 
préserver  ainsi  le  péritoine  du  contact  des  matières  qui  se  sont  échap- 
pées de  l'intestin.  Dans  quelques  cas  rares,  l'adhérence  peut  devenir 
solide,  au  point  que  le  pus  et  les  matières  intestinales  sont  renfermées 
dans  un  kyste  à  parois  calleuses,  d^autres  fois  une  perforation  en  dehors 
donne  issue  aux  matières  ainsi  isolées,  en  même  temps  qu'un  tissu  cica- 
triciel est  venu  fermer  la  solution  de  continuité  de  l'appendice  vermicu- 
laire, ce  qui  empêche  de  nouveaux  épanchements. 

Des  inflammations  intenses  et  des  ulcérations  des  intestins  se  présen- 
tent bien  plus  rarement  à  d'autres  endroits  que  ceux  que  nous  venons 
de  nommer,  un  peu  plus  souvent  qu'ailleurs  sur  le  côlon  transverse  et 
sur  l'S  iliaque.  Les  symptômes  ressemblent  à  ceux  de  la  typhlite  et  con- 
sistent dans  une  constipation  opiniâtre,  dans  l'endolorissement  du  ventre 
sur  une  partie  limitée  et  dans  la  manifestation  de  la  tumeur  caracté- 
ristique. Une  péritonite  diffuse  en  résulte  bien  plus  rarement,  parce 
que  l'on  réussit  bien  plus  facilement  à  dissiper  dans  ces  endroits 
l'accumulation  des  matières  fécales,  et  à  enrayer  de  la  sorte  les  progrès 
de  l'inflammation. 

Les  ulcères  folliculaires  de  l'intestin  s'observent  de  préférence  chez 
les  individus  cachectiques.  Les  symptômes  sont  au  commencement  ceux 
d'un  catarrhe  du  gros  intestin  traîné  en  longueur;  mais  bientôt,  au 
milieu  de  ces  matières  muqueuses,  blanches  et  transparentes,  dont  l'ex- 
pulsion est  précédée  de  légères  tranchées  accompagnées  d'un  certain 
ténesme,  on  aperçoit  de  petits  amas  de  nature  particulière,  translucides, 
semblables  aux  grains  de  sagou  gonflés,  et  qui  annoncent  l'invasion  de& 
follicules  par  le  catarrhe.  De  temps  en  temps  il  part  des  matières  fécales 
auxquelles  adhèrent  des  mucosités  blanches  ou  sanguinolentes,  et  ces 
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petits  amas  qui  rappellent  les  grains  de  sagou.  Les  mucosités  deviennent 
ensuite  de  plus  en  plus  opaques,  plus  fluides,  et  prennent  une  couleur 
jaune  claire  semblable  au  pus.  Ainsi  se  développe  cetle  espèce  de  diar- 
rhée désignée  autrefois  sous  le  nom  de  fluxus  cœliacus  ou  dediarrhœa 
chylosa.  Même  à  cette  période,  les  selles  liquides  peuvent  alterner  avec 
des  selles  de  couleur  normale  et  moulées.  Après  la  guérison  des  ulcères 
folliculaires,  il  reste  des  rétrécissements  formés  par  des  cicatrices  qui 
déterminent,  dans  presque  tous  les  cas, [lune  constipation  très-opiniâtre, 
une  grande  tendance  à  la  flatulence  et  les  symptômes  signalés  plus  haut 
du  catarrhe  intestinal  chronique. 

§  4.  —  Diagnostic. 

Le  catarrhe  aigu  de  l'intestin  sans  fièvre  n'est  pas  facile  à  confondre 
avec  d'autres  maladies. 

Quant  à  la  distinction  entre  le  catarrhe  gastro-intestinal  idiopathique 
fébrile  et  la  première  période  du  typhus,  il  en  a  été  question  antérieu- 
rement (voy.  page  5^3). 

Très-souvent  on  méconnaît  la  forme  du  catarrhe  chronique  de  Yin- 
testin,  dans  laquelle  les  symptômes  les  plus  saillants  consistent  dans  la 
constipation,  la  flatulence  et  les  souffrances  morales.  Il  n'y  a  pas  fort 
longtemps,  on  admettait  d'une  manière  presque  générale  que  cet  en- 
semble de  symptômes  dépendait  toujours  d'une  maladie  des  grands  vis- 
cères glandulaires  de  l'abdomen,  surtout  du  foie.  On  envoyait  les 
malades  à  Karlsbad  pour  les  guérir  de  leurs  prétendus  infarctus  et 
congestions,  et  s'ils  en  revenaient  dans  un  état  d'amélioration,  cela 
semblait  prouver  que  le  diagnostic  avait  été  juste.  Après  que  des  autop- 
sies faites  consciencieusement  et  sans  opinion  préconçue  avaient  prouvé 
que  l'embarras  chronique  de  l'abdomen  (comme  on  appelait  générale- 
ment l'ensemble  des  symptômes  en  question)  ne  se  fondait  que  rarement 
sur  une  maladie  appréciable  du  foie,  de  la  rate,  du  pancréas,  et,  qu'in- 
versement, des  dégénérescences  importantes  de  ces  organes  qui  avaient 
été  vues  à  l'autopsie,  n'avaient  nullement  provoqué  durant  la  vie  de 
graves  troubles  digestifs,  un  nouvel  abus  gagna  du  terrain  dans  le 
monde  médical.  A  l'exemple  de  Rademacher,  toute  une  série  de  mé- 
decins considèrent  comme  positive  l'existence  de  nombreuses  maladies 
du  foie,  de  la  rate  et  du  pancréas,  qui  ne  laisseraient  à  leur  suite  aucune 
modification  anatomique  appréciable  pour  nous.  Il  n'est  pas  nécessaire 
d'insister  sur  la  réfutation  d'une  pareille  doctrine,  et  nous  nous  conten- 
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terons  de  signaler  la  mélhode  inouïe  adoptée  pour  le  diagnostic  de  ces 
prétendues  maladies  des  grands  viscères  de  l'abdomen.  Qu'un  état  patho- 
logique qui,  d'après  nos  connaissances  en  physiologie,  ne  peut  avoir  le 
moindre  rapport  avec  une  modification  organique  ou  un  trouble  fonctionnel 
"de  ces  viscères,  soit  amélioré  pendant  l'usage  de  la  semence  du  chardon- 
marie,  de  la  teinture  de  noix  vomique,  de  l'eau  de  glands  de  chêne,  ce 
fait  suffit  à  Rademacher  et  à  ses  élèves  pour  faire  dépendre  la  maladie 
d'une  affection  primordiale  des  organes  que  nous  venons  de  nommer^ 
et  cependant  on  n'a  pas  pu  prouver  qu'un  de  ces  moyens  soit  en  état 
d'exercer  la  moindre  action  spécifique  sur  l'organe  dont  il  est  censé 
guérir  l'affection  primordiale.  —  Le   diagnostic   du  catarrhe    intes- 
tinal chronique  accompagné  de  constipation,  devient  plus  facile,  s'il 
existe  simultanément  un  catarrhe  chronique  de  l'estomac;  mais  il  y  a 
aussi  des  cas  dans  lesquels  la  digestion  stomacale  reste  normale.  La 
conservation  de  l'appétit,  le  bien-être  pendant  les  premières  heures 
qui   succèdent  au  repas,  et  souvent  rien   que  la  langue   nette   suf- 
fisent alors  pour  faire  rechercher  la  cause  du  mal  dans  d'autres  ano- 
malies que  dans  un  trouble  de  la  digestion.   Qu'à  l'absence  de  ces 
phénomènes  gastriques  vienne  se  joindre  l'endolorissement  d'une  partie 
plus  ou  moins  circonscrite  de  l'hypochondre  droit,  alors  le  médecin 
pourra  être  forcé  d'interposer  toute  son  autorité  pour  faire  prévaloir 
son  opinion  et  persuader  le  malade  qu'il  ne  s'agit  de  rien  autre  que 
d'une  affection  chronique  de  l'intestin.  C'est  précisément  aux  environs 
de  la  première   courbure  du  côlon  que  l'on  rencontre  de  fréquentes 
adhérences  avec  le  foie,  adhérences  qui  conduisent  à  des  flexions  et  à 
des  rétrécissements  de  l'intestin,  en  sorte  qu'une  sensibilité  à  la  pression 
éprouvée  par  les  malades  dans  cette  région,  vient  plutôt  consolider  que 
combattre  le  diagnostic  du  catarrhe  chronique  de  l'intestin.  Une  circon- 
stance qui  vient  encore  puissamment  en  aide  au   diagnostic  de  cette 
forme  du  catarrhe  chronique  de  l'intestin,  c'est  l'aggravation  des  sym- 
ptômes qui  se  présente  aussitôt  que  le  malade  reste  constipé  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long.  —  Nous  reviendrons  encore  souvent  dans  les 
sections  suivantes  sur  le  diagnostic  différentiel  du  catarrhe  chronique  de 
l'intestin  et  des  autres  maladies  de  l'abdomen,  et  nous  nous  bornerons 
simplement  à  répéter  ici  que  le  catarrhe  intestinal  chronique  est  une 
maladie  excessivement  fréquente,  et  que  l'on  doit  s'habituer,  quand 
il  s'agit  de  prononcer  un  jugement  sur  un  état  morbide,  à  songer  avant 
tout  aux  maladies  que  l'on  rencontre  partout  et  tous  les  jours.  Si  cette 
coutume  était  plus  répandue,  les  cas  dès  à  présent  si  nombreux   des 
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malades  qui  disent  qu'aucun  médecin  n'a  pu  les  guérir  et  que  les  pil- 
lules  de  Morisson  leur  ont  seules  procuré  du  soulagement,  seraient  infi- 
niment plus  rares. 

§  5.  — ■  Pronostic. 

Le  pronostic  du  catarrhe  intestinal  découle  pour  la  plus  grande  partie 
de  ce  que  nous  avons  dit  relativement  à  la  marche  de  cette  maladie.  Un 
catarrhe  intestinal  aigu  qui  entraîne  une  transsudation  abondante  et  une 
accélération  des  mouvements  péristaltiques  est  ordinairement  un  mal 
isans  importance  et  sans  danger;  même  il  peut  arriver  que  la  diarrhée 
exerce  une  influence  salutaire  en  favorisant  l'éloignement  des  substances 
nuisibles  arrivées  dans  l'intestin.   A   l'époque   de    la   dentition,    un 
catarrhe  intestinal  modéré,  se  manifestant  chez  les  enfants  qui  ont  une 
tendance  aux  hypérémies  cérébrale  et  pulmonaire,  peut  être  un  phéno- 
mène que  l'on  aime  à  voir  se  produire;  au  reste,  c'est  un  devoir  pressant 
pour  le  médecin  de  rappeler  à  ses  clients  que  c'est  une  idée  fausse  et 
nuisible  que  celle  de  la  nécessité  de  la  diarrhée  dentaire  et  de  l'inoppor- 
tunité de  toute  médication  dirigée  contre  cet  accident.  Ce  préjugé  est 
rès-répandu  et  très-dangereux;  c'est  grâce  à  "lui  que  souvent  on  n'a 
■ecours  au  médecin  que  quand  les  enfants  sont  arrivés   à  un   épuise- 
nent  et  à  un  amaigrissement  extrêmes,  et  se  trouvent  dans  un  état  qui 
inspire  de  graves  inquiétudes.  Prises  à  temps  et  soumises  à  un  traitement 
l'ationnel,   les  diarrhées  chroniques  des  enfants  permettent  également 
ilans  la  plupart  des  cas  un  pronostic  favorable.  Même  la  typhlite  et  ses 
conséquences,  d'après  ce  que  nous  avons  dit  de  la  marche  de  cette  ma- 
adie,  ne  menacent  pas  souvent  la' vie.  Le  pronostic  le  plus  fâcheux  est 
elui  des  ulcères  folliculaires  du  gros  intestin,  surtout  si,  comme  cela 
irrrive  ordinairement^  ces  ulcères  se  développent  chez  des  individus  déjà 
n  proie  à  une  cachexie. 

§  6.  — Traitement. 

L'indication  causale  dans  les  catarrhes  intestinaux  dus  à  la  stase 
anguine,  ne  peut  que  rarement  être  satisfaite  par  des  mesures  radi- 
ales, attendu  qu'il  n'est  pas  facile  de  réussir  à  éloigner  l'obstacle  qui 
'oppose  au  dégorgement  des  veines  de  l'intestin.  Il  arrive  plus  souvent 
'  ue  l'on  se  trouve  à  même  dans  ces  circonstances  de  procurer  un  secours 
ialliatif,  en  tenant  compte  des  causes  déterminantes  :  que  l'on  ordonne 
lonc  aux  malades  atteints  de  catarrhe  chronique  dû  à  la  stase  veineuse, 
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de  temps  en  temps  et  surtout  au  moment  des  exacerbations,  une  appli- 
cation de  sangsues  à  l'anus.  Quelquefois  après  avoir  répété  pendant  un 
certain  temps  ces  soustractions  sanguines  à  des  intervalles  réguliers,  par 
exemple  tous  les  mois,  on  réussit  à  faire  naître  plus  tard  des  hémorrha- 
gies  spontanées  et  périodiques  des  veines  hémorrhoïdales,  qui  procu- 
rent au  malade  un  grand  soulagement.  —  Lorsqu'un  catarrhe  aigu  est 
dû  à  un  refroidissement,  l'indication  causale  veut  que  le  malade  se  cou- 
che, qu'il  prenne  quelques  tasses  d'une  infusion  chaude,  ordinairement 
de  camomille  ou  de  menthe  poivrée,  et  qu'il  se  recouvre  le  ventre  de 
serviettes  chauffées,  etc.  Les  individus  qui  sous  l'influence  des  vents  froids 
et  humides  sont  pris  d'un  catarrhe  intestinal  chronique  doivent  porter 
des  bas  de  laine  et  changer  de  bas  toutes  les  fois  qu'ils  ont  les  pieds  re- 
froidis. Ensuite  un  objet  bien  digne  d'être  recommandé  pour  ces  cas, 
c'est  une  ceinture  de  flanelle  qui  recouvre  tout  l'abdomen  ;  mais  avant  r, 
tout  il  faudra  engager  les  femmes  atteintes  d'un  catarrhe  chronique  de  ■  ;, 
l'intestin,  à  porter  des  pantalons  qui  pendant  l'hiver  doivent  être  en  1  ^ 
futaine  ou  d'une  autre  étoffe  plus  chaude.  Si  l'on  omet  cette  précaution  ]>L 
ou  si  l'on  met  trop  de  réserve  dans  l'interrogation  que  l'on  fait' subir  aux  i|| 
dames,  il  peut  arriver  qu'une  mesure  soit  négligée  qui  est  souvent  bien  li^i 
plus  nécessaire  au  rétablissement  des  malades  que  toutes  les  prescrip-  ;  ij, 
tions  diététiques  et  pharmaceutiques. 

Dans  les  catarrhes  chroniques  de  l'intestin  dus  à  une  alimentation  irra-  ,  j| 
tionnelle  des  enfants,  l'indication  causale  exige  que  le  régime  soit  régie-  ; ., 
mente  et  souvent  un  succès  inespéré  vient  couronner  la  simple  obser-  ;L 
vation  de  ce  principe.  Rarement,  comme  nous  l'avons  déjà  fait  voir  anté-  'i,, 
rieurement,  les  enfants  supportent  le  régime  lacté  pendant  la  durée  de  la  :  ^5 
diarrhée  ;  ce  qui  leur  convient  le  mieux  ce  sont  les  bouillons  concentrés,  ,  |j 
mais  surtout  la  viande  de  bœuf  crue,  réduite  en  pulpe  et  prise  en  faible  ::L 
quantité  avec  un  peu  de  pain  de  gruau.  On  fera  prendre  en  même  :i| 
temps  quelques  gorgées  d'un  vin  doux,  généreux,  tel  que  le  tokay  ,  || 
ou  le  vin  de  Malaga.  Ce  traitement  peut  faire  disparaître  la  diarrhée  en  (\^ 
très-peu  de  temps  après  qu'elle  a  résisté  à  tous  les  moyens  employés  ;  | 
jusque-là,  et  même  le  rétablissement  complet  des  enfants  émaciés  ne  se  .  îg 
fait  pas  longtemps  attendre.  Quant  à  l'emploi  du  calomel  et  d'autres  ,  i^ 
moyens  usités  contre  le  catarrhe  de  l'estomac  et  le  catarrhe  de  l'iiitestiB,,  (  Ij 
voy.  p .  5^9. —  Lorsque  des  matières  fécales  dures,  qui  sont  retenues  dans  ,  i^ 
le  côlon  ou  dans  une  autre  partie  de  Tintestin,  ont  occasionné  le  catarrhe,  \^ 
il  faut  que  le  traitement  soit  commencé  par  un  laxatif.  Si  le  médecin  veut  ^ 
traiter  heureusement  les  catarrhes  intestinaux,  il  doit,  visiter  lui-même    j. 
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■les  selles  pour  s'assurer  si  quelques  scybales  ne  nagent  pas  au  milieu  des 
matières  liquides.  Cette  règle  de  commencer  le  traitement  du  catarrhe 
intestinal  par  l'administration  d'un  laxatif  s'applique  surtout  à  l'inflam- 
(ïiation  calarrhale  du  côlon  que  nous  avons  décrite  sous  le  nom  de  dysen- 
lierie  catarrhale.  Dans  ces  cas  une  seule  dose  un  peu  forte  d'huile  de 
ricin  suffit  souvent  pour  faire  disparaître  après  peu  d'heures  les  coliques, 
rie  ténesmeel  même  l'aspect  muco-sanguinolent  des  déjections.  Ce  résul- 
;tat  devient  surtout  frappant  si  les  malades  ont  pris  pendant  plusieurs 
jours  auparavant  des  potages  mucilagineux  et  des  opiacés,  et  si  sous 
l'influence  de  ce  traitement  leurs  souffrances  ne  faisaient  que  s'accroître. 
— Dans  les  cas  où  les  flexions  et  les  tiraillements  des  intestins,  ou  bien 
ies  rétrécissements,  qui  feront  l'objet  du  chapitre  suivant,  ont  occasionné 
une  constipation  habituelle  et  à  la  suite  de  celle-ci  un  catarrhe  intestinal, 
on  ne  peut  encore  remplir  l'indication  causale  que  d'une  manière  impar- 
faite, parce  que  nous  pouvons  bien  faire  disparaître  la  constipation,  mais 
(ion  la  cause  d'où  elle  procède.  Les  malades  ne  se  sentent  à  Taise  et  ne 
peuvent  être  à  l'aise  qu'autant  qu'ils  font  un  usage  continuel  de  purgatifs  ; 
aussi  faut-il  mettre  le  plus  grand  soin  au  choix  et  à  la  composition  des  pur- 
gatifs à  leur  donner.  Le  principe  de  mettre  le  plus  de  simplicité  possible 
dans  les  ordonnances,  n'est  pas  applicable  aux  cas  dans  lesquels  il  s'agit  de 
prescrire  des  purgatifs  dont  l'action  doit  rester  la  même  pendant  des  mois 
lîntiers.  Les  composés  de  rhubarbe,  de  savon  de  jalap,  d'aloès,  de  colo- 
quinte rendent  de  meilleurs  services  que  chacune  de  ces  substances  à  part  ; 
et  comme  il  importe  essentiellement  que  les  malades  aient  des  évacua- 
dons  abondantes,  mais  tout  au  plus  molles  et  non  liquides,  il  faut  sou- 
vent se  livrer  à  de  longs  tâtonnements  avant  d'avoir  trouvé  la  composition 
et  la  dose  nécessaire;  on  pefut  se  rendre  cette  tâche  plus  commode  en  fai- 
sant venir  de  Berlin  quelques  boîtes  de  pilules  de  Strahl  Nro  II  et  III; 
c'est  alors  au  malade  à  essayer  par  lui-même,  combien  il  lui  en  faut  de 
chaque  espèce  pour  obtenir  l'effet  désiré.  Le  succès  que  l'on  obtient  en 
mettant  un  soin  minutieux  à  procurer  au  malade  des  évacuations  régu- 
lières  est  éclatant  dans  l'état  morbide  dont  il  est  ici  question.  Les  lave- 
ments seuls,  surtout  les  lavements  à  l'eau  froide,  ne  suffisent  presque 
jamais,  surtout  à  la  longue;  cependant  ils  sont  à  conseiller  comme  adju- 
vants. L'effet  des  laxatifs  est  encore  beaucoup  secondé  par  certaines 
prescriptions  diététiques  dont  l'influence  ne  peut  pas  toujours  s'expli- 
quer. Ainsi  quelques  malades  se  trouvent  bien  en  buvant  tous  les  matins 
quelques  verres  d'eau,  d'autres  en  fumant  leur  pipe  le  matin,  d'au- 
tres encore  en  prenant  des  pains  au  beurre   avec  leur  café  au  lait, 
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enfin,  le  plus  grand  nombre,  en  prenant  des  fruits  cuits,  surtout  des 
pruneaux  au  dîner.  Les  promenades  régulières,  l'équitation  et  d'autres 
exercices  aident  également  le  traitement,  cependant  il  ne  faut  pas  en  sur- 
faire les  résultats.  Enfin  il  est  bon  d'insister  près  des  malades  pour  qu'ils 
fassent  au  moins  un  essai  d'aller  tous  les  jours  à  la  même  heure  à  la  garde- 
robe. —  Dans  la  typhlitestercorale  il  convient  également,  pour  répondre 
à  l'indication  causale,  d'éloigner  les  masses  fécales  accumulées  dans  le 
cœcum  et  dans  le  côlon  ascendant,  mais  il  faut  employer  des  précau- 
tions toutes  particulières.  Si  le  cas  est  récent  et  non  accompagné  de  vo- 
missements on  peut  donner  de  15  à  30  grammes  d'huile  de  ricin  ;  si  au 
contraire  le  malade  a  déjà  vomi  et  s'il  rejette  même  l'huile  de  ricin,  il  faut 
renoncer  entièrement  à  Tessai  d'obtenir  des  selles  par  des  moyens  internes 
et  surtout  on  se  gardera  d'ordonner  des  drastiques.  Aussi  longtemps 
que  les  matières  contenues  dans  l'intestin  rencontrent  sur  leur  chemin 
un  obstacle  insurmontable,  tous  les  médicaments  qui  activent  les  mouve- 
ments de  l'intestin  tendent  à  faire  remonter  ces  matières,  et  le  vomisse- 
ment devient  plus  fréquent.  Au  contraire,  l'emploi  du  clyso-pompe  con- 
stitue dans  ces  derniers  cas  une  ressource  extrêmement  précieuse,  et  cet 
instrument  ne  saurait  être  remplacé  par  une  seringue  ordinaire,  même  si 
l'on  voulait  s'en  servir  pour  administrer  plusieurs  lavements  les  uns  après 
les  autres.  On  peut,  comme  je  m'en  suis  convaincu,  injecter  jusqu'à 
deux  litres  de  liquide  ;  mais  l'eau  pure  étant  facilement  résorbée  dans  le 
gros  intestin,  on  fera  bien  d'y  ajouter  du  sel,  de  l'huile,  du  lait,  ou  du 
miel.  Ordinairement  le  vomissement  cesse  avant  même  que  d'abondantes 
évacuations  aient  eu  lieu,  et  dès  que  le  départ  de  quelques  fragments 
grumeleux,  très-fétides,  vient  prouver  que  les  matières  accumulées  dans 
une  partie  de  l'intestin  ont  été  atteintes,  ramollies  et  mises  en  mouve- 
ment par  le  liquide.  Une  fois  que  des  selles  copieuses  ont  eu  lieu,  on 
ne  doit  pas  se  laisser  tenter  par  la  présence  de  la  tumeur  qui  n'a  pas 
encore  disparu,  à  persister  dans  la  méthode  évacuante.  Si  la  paroi  intes- 
tinale ou  le  péritoine  sont  enflammés  dans  une  certaine  étendue,  on  aug- 
mente les  douleurs  et  l'inflammation  en  continuant  d'exciter  énergique- 
ment  les  mouvements  de  l'intestin. 

L'indication  morbide  ne  réclame  jamais  dans  le  catarrhe  aigu  de 
l'intestin  l'emploi  des  saignées  générales,  et  même  l'application  des 
sangsues  est  superflue,  à  moins  d'avoir  à  combattre  une  typhlite. 
Dans  cette  forme  de  l'entérite  catarrhale,  une  douzaine  ou  une  ving- 
taine de  sangsues  appliquées  dans  la  région  iliaque  droite  et  que  l'on  aura 
soin  de  faire  saigner  longtemps  en  recouvrant  les  plaies  de  cataplasmes, 
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rend  ordinairement   d'excellents  services,  et  il   est  bon  d'y  revenir 
si  les  douleurs  prennent  un  nouvel  accroissement.  —  Le  froid,  comme 
nous  l'avons  dit  plus  haut,  en  parlant  du  choiera  noslras,   convient 
dans  les  cas  où  l'hypérémie  de  l'intestin  est  très-forle  et  accompagnée 
d'une  Iranssudation  surabondante,  comme  aussi  dans  ces  formes  très- 
intenses  et  très-douloureuses  d'entérite  catarrhale  qui  se  développent  à 
la  suite  des  vastes  brûlures.  La  meilleure  manière  d'employer  le  froid 
consiste  à  appliquer  sur  le  ventre,  à  de  courts  intervalles,  des  linges  que 
l'on  aura  plongés  dans  l'eau  froide  et  bien  tordus.  Dans  les  formes  chro- 
niques du  catarrhe,,  surtout  quand  elles  sont  accompagnées  de  constipa- 
ition,  il  convient  de  faire  des  applications  stimulantes  et  réchauffantes; 
dans  ces  formes  aussi,  on  recourt  très-souvent  et  avec  raison  aux  com- 
presses appliquées  d'après  la  méthode  de  Priessnitz.  On  fera  porter  la 
ceinture  mouillée  couverte  d'un  drap  sec,  seulement  pendant  la  nuit,  ou 
bien  on  la  renouvellera  encore  deux  ou  trois  fois  pendant  le  jour.  —  L'in- 
dication morbide  réclame  en  outre,  dans  les  catarrhes  intestinaux  chro- 
niques accompagnés  d'une  continuelle  production  d'un  mucus  visqueux, 
des  cures  d'eaux  minérales  identiques  avec  celles  que  nous  avons  préconi- 
sées pour  la  forme  analogue  du  catarrhe  chronique  de  l'estomac.  —  Les 
astringents,  surtout  le  nitrate  d'argent  et  le  tannin,  peuvent  modérer  le 
relâchement  de  la  muqueuse  par  leur  effet  styptique,  et  diminuer  ainsi 
l'hypérémie,  ce  qui  leur  permet  de  répondre  à  l'indication  morbide. 
\A  ces  médicaments,  parmi  lesquels  se  recommande  surtout  le  nitrate 
d'argent  à  petites  doses  dans  le  catarrhe  intestinal  chronique  des  en- 
fants, se  rattachent  le  cachou,  le  kino,  la  racine  de  colombo,  la  racine 
de  cascarille,  etc.  ;  toutefois  les  conditions  particulières  dans  lesquelles 
ces  dernières  substances  conviennent,  et  surtout  celles  dans  lesquelles 
les  unes  méritent  la  préférence  sur  les  autres,  sont  encore  assez  obs- 
cures, et  l'on  fera  bien  de  n'employer  ces  moyens  que  lorsque  les  autres 
n'auront  produit  aucun  effet. —  L'usage  des  astringents  en  lavements  n'est 
à  conseiller  que  dans  les  cas  où  le  catarrhe  a  son  siège  dans  le  gros  in- 
testin, attendu  que  les  lavements  même  les  plus  forts  ne  dépassent  pas  la 
valvule  iléO'Csecale  pour  arriver  jusque  dans  l'intestin  grêle.  Dans  le 
traitement  des  ulcères  folliculaires  qui  se  présentent  surtout  dans  la 
partie  inférieure  du  gros  intestin,  les  lavements  de   nitrate  d'argent 
(10  à  30  centigr.  sur  200  grammes  de  liquide),  de  sulfate  de  zinc  ou 
'•■  de  tannin   (de  ce  dernier  2  grammes  sur  200),  rendent  de  très-bons 
services  et  doivent  être  préférés  à  tout  autre  remède. 

L'indication  symptomatique  exige,  dans  tous  les  cas  où  la  diarrhée 
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doit  être  considérée  comme  un  phénomène  dangereux  plutôt  que  favo-  " 
rable,  que  l'on  cherche  à  combattre  ce  symptôme.  Dans  un  cas  donné,  S  ^ 
on  reconnaîtra  facilement  le  moment  où  il  faudra  arrêter  la  diarrhée;  il  j  I 
est  impossible  de  tracera  cet  égard  des  règles  générales.  Ordinairement  |  * 
on  cherche  d'abord  à  atteindre  le  but  par  des  mesures  hygiéniques  :  on  i  ^ 
ordonne  des  boissons  mucilagineuses,  telles  qu'une  décoction  de  gruau,  j  ■ 
d'avoine,  de  riz  ou  d'orge,  on  fait  manger  des  soupes  à  la  farine  grillée,  |  '1 
et  ces  prescriptions  méritent  d'être  suivies.  Je  ne  veux  pas  discuter  la  i  '■^' 
question  de  savoir  si  la  diarrhée  peut  être  également  arrêtée  par  un  |  "' 
bouillon  de  viande  de  mouton,  surtout  un  bouillon  chargé  de  graifse,  ;  (ï 
comme  le  veut  une  croyance  populaire  assez  généralisée.  Indépendam-  ,* 
ment  des  boissons  mucilagineuses,  on  se  plaît  à  prescrire  des  liquides  ^^ 
légèrement  astringents  sans  être  précisément  des  substances  médicamen-  5| 
teuses  :  tels  sont  le  vin  rouge,  la  décoction  de  myrtilles  sèches,  la  (« 
décoction  de  glands  torréfiées  (café  de  glands),  etc.  Ces  remèdes  peu-  i^ 
vent  encore  être  utiles  et  méritent  d'être  employés  dans  des  cas  légers,  i 
Comme  antidiarrhéiques,  nous  devons  encore  citer  les  astringents  dont  i  '' 
il  a  été  question  à  propos  de  l'indication  morbide,  et  parmi  lesquels^ 
comme  nous  l'avons  déjà  fait  remarquer ,  le  nitrate  d'argent  convient  ! 
surtout  contre  les  diarrhées  chroniques  des  enfants,  tandis  que  le  cachou 
à  haute  dose  (8  grammes  sur  200  grammes  d'un  véhicule  mucilagineux, 
une  cuillerée  par  heure  ou  toutes  les  deux  heures)  produit  souvent  un 
effet  surprenant  dans  la  diarrhée  chronique  des  adultes.  L'acétate  de 
plomb  ne  compense  pas  les  dangers  que  présente  son  emploi,  par  une 
efficacité  assez  grande,  pour  mériter  un  usage  fréquent.  L'antidiar- 
rhéique  de  beaucoup  le  plus  sûr  et  le  plus  usité  est  l'opium,  dont  nous 
connaissons  cependant  si  imparfaitement  la  manière  d'agir.  Si  le  danger 
que  peut  offrir  une  diarrhée,  nous  fait  désirer  qu'elle  soit  promptement 
et  sûrement  éloignée,  nous  aimons  à  prescrire  le  laudanum  liquide 
de  Sydenham  (1  à  2  grammes  sur  200  grammes  de  mucilage  ou  d'infu- 
sion faible  d'ipécacuanha,  une  cuillerée  par  heure).  L'emploi  de  l'opium 
sous  forme  de  lavement  est  pour  le  moins  aussi  efficace. 


L'affection  typhique  de  l'intestin  ne  constitue  qu'un  élément  et  pas 
même  un  élément  constant  dans  la  série  des  modifications  que  le  typhus 
fait  éprouver  à  l'organisme,  et  il  n'est  pas  possible  de  tracer  le  tableau 
fidèle  de  l'affection  typhique  intestinale  sans  y  englober  à  la  fois  le  typhus   '^ 
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entier.  Ajoutez  à  cela  que  la  lésion  intestinale  n'est  qu'une  conséquence 
de  l'infection  spécifique  que  nous  sommes  forcés  d'admettre  dans  le 
typhus.  C'est  à  raison  de  ce  double  motif  que,  dans  le  second  volume, 
en  traitant  des  maladies  d'infection,  nous  parlerons  à  la  fois  du  typhus  et 
de  l'affection  intestinale  qui  l'accompagne. 

Il  n'en  est  pas  entièrement  de  même  pour  l'affection  intestinale 
qui  accompagne  le  choléra  asiatique,  et  pour  la  dysenterie  due  à 
des  influences  miasmatiques.  Dans  ces  affections  l'intestin  est  toujours 
malade,  et  tous  les  symptômes  du  choléra  et  de  la  dysenterie  trouvent 
leur  explication  dans  le  mal  intestinal.  Si  par  conséquent  il  n'est  ques- 
tion dans  cette  section  que  du  choléra  nostras  et  de  la  dysenterie  catar- 
rhale,  tandis  que  le  choléra  asiatique  et  la  dysenterie  épidémique  seront 
exposés  dans  le  deuxième  volume,  le  seul  motif  qui  nous  ait  décidé  à 
renvoyer  si  loin  ces  deux  jualadies,  c'est  qu^en  prenant  en  considération 
les  circonstances  étiologiques  connues  jusqu'à  ce  jour,  nous  sommes 
intimement  convaincu  que  ces  états  pathologiques  appartiennent  l'un  et 
l'autre  à  la  classe  des  maladies  d'infection. 


CHAPITRE   II. 

RÉTRÉCrSSEMENTS  ET  OCCLUSIONS  DE  l'iNTESTIN.  ' 

Les  accidents  si  variés  qui  entraînent  le  rétrécissement  ou  l'occlusion 
de  l'intestin,  seront  traités  le  plus  convenablerifient  dans  un  seul  cha- 
pitre, attendu  que  la  plus  grande  partie  des  symptômes  que  ces  accidents 
provoquent  leur  est  commune  à  tous. 

§!'"■.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Un  rétrécissement  ou  une  occlusion  peut  être  la  conséquence  :  1°  d'une 
compression  subie  par  l'intestin.  La  compression  la  plus  fréquente 
est  celle  qui  atteint  le  rectum,  et  qui  est  due,  soit  à  la  rétroversion  de 
l'utérus,  soit  à  des  tumeurs  dans  le  bassin,  par  exemple  des  tumeurs 
fibreuses  de  l'utérus,  des  kystes  de  l'ovaire  ayant  pris  une  place  inaccou- 
tumée, soit  à  des  tumeurs  et  à  des  abcès  dont  le  point  de  départ  est  dans 
i  les  os  du  bassin  ou  dans  une  autre  partie  du  corps.  Quelquefois  une  portioa 
d'intestia  trop  remplie  on  atteinte  de  dégénérescence  cancéreuse,  com- 


CllO  MALADIES    DU    TUBE    INTESTINAL. 

prime  des  anses  intestinales  situées  au-dessous  d'elle;  ou  bien  une  por- 
tion du  mésentère  tirée  en  bas  par  ses  anses  intestinales  comprises  dans 
un  vaste  sac  herniaire,  vient  comprimer  des  parties  d'intestin  qui  se 
trouvent  entre  elle  et  la  colonne  vertébrale. 

Les  rétrécissements  de  l'intestin  peuvent  être  déterminés,  2°  par  des 
altérations  de  texture  de  la  paroi  intestinale.  Le  plus  fréquent  de 
tous  est  celui  qui  a  lieu  après  la  cicatrisation  d'ulcères  intestinaux,  soit 
catarrhaux,  soit  folliculaires,  soit  dysentériques.  Il  est  plus  rare  que  le 
rétrécissement  soit  le  résultat  de  la  cicatrisation  d'ulcères  tuberculeux,  et 
jamais  il  n'arrive  à  la  suite  des  ulcères  typhiques.  Dans  le  rectum  on 
trouve  encore  des  coarctations  cicatricielles  après  la  guérison  d'ulcères 
syphilitiques  ou  blennorrhagiques,  ou  bien  après  la  guérison  de  plaies 
ayant  intéressé  ce  canal.  —  Il  est  bien  plus  rare  que  dans  l^intestin  on 
trouve  le  rétrécissement  simple  provenant  d'une  hypertrophie  des  parois 
intestinales,  telle  qu'on  peut  la  rencontrer  dans  l'œsophage  ou  le 
pylore.  —  Enfin,  nous  devons  faire  mention  des  coarctations  dues  à  des 
néoplasmes,  surtout  aux  carcinomes,  sur  lesquelles  nous  aurons  à  revenir 
plus  tard. 

L'intestin  peut  être  oblitéré,  3°  par  une  torsion.  Une  demi-torsion  de 
l'intestin  suffit  déjà  pour  effacer  sa  lumière.  L'occlusion  peut  alors 
s'effectuer,  soit  par  la  rotation  d'une  portion  d'intestin  autour  de  son 
axe  propre,  soit  par  le  renversement  autour  d'elle-même  d'une  portion 
du  mésentère  ou  du  mésentère  entier  avec  l'intestin  qui  y  adhère,  soit 
enfin  par  l'enroulement  autour  d'une  anse  intestinale  d'une  partie 
d'intestin  avec  son  mésentère.  Un  mésentère  étendu  et  lâche  prédis- 
pose à  ces  sortes  d'accidents  dont  le  mécanisme  est  encore  enveloppé 
d'obscurité. 

L'occlusion  de  l'intestin  peut  encore,  li°  résulter  d'un  étrangle- 
ment interne  {incarcéra tio).  Un  pareil  accident  se  produit,  lorsqu'une 
partie  de  l'intestin  pénètre  dans  une  fente  qui  peut  exister  dans  la  cavité 
péritonéale,  ou  passe  derrière  un  ligament  tendu  dans  l'intérieur  de  cette 
cavité,  et  se  trouve  de  la  sorte  étranglée.  Ainsi  une  portion  d'intestin 
peut  se  trouver  incarcérée  dans  l'ouverture  deWinslow  ou  bien  dans  des 
fentes  congénitales  ou  acquises  du  mésentère  ou  de  l'épiploon.  Les 
brides  et  les  ponts  qui  font  naître  d%s  étranglements  internes  sont  ordi- 
nairement des  résidus  d'anciennes  péritonites;  on  les  trouve  tendus 
entre  les  organes  les  plus  divers,  surtout  entre  l'utérus  et  les  organes 
qui  avoisinent  cette  cavité.  Une  anse  intestinale  peut  encore  venir  con- 
tourner répiploon  fortement  tendu  et  soudé  en  bas,  ou  bien  l'appendice 
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vermiculaire  adhérent  par  son  extrémité  libre,  et  se  trouver  étranglée 
de  cette  façon. 

L'intestin  peut  être  oblitéré,  5°  par  la  rentrée  d'une  portion  du  tube 
intestinal  dans  une  autre  qui  fait  suite  à  la  première.  Le  glissement  se 
fait  ordinairement  de  haut  en  bas.  C'est  ce  que  l'on  est  convenu  d'ap- 
peler une  invagination  ou  une  intussusception.  Trois  couches  de  l'in- 
testin viennent  ainsi  s'appliquer  les  unes  contrôles  autres;  la  couche 
externe  s'appelle  la  gaîne  ou  l'intussuscipient,  les  deux  internes  l'intus- 
susceptum.  Les  couches  externe  et  moyenne  se  touchent  par  leurs  sur- 
faces muqueuses,  la  moyenne  et  l'interne  par  leurs  surfaces  séreuses. 
Entre  ces  deux  dernières  couches  est  logé  le  mésentère.  Comme  ce  der- 
nier a  un  point  d'insertion  fixe  par  son  autre  extrémité,  il  se  trouve  for- 
tement tendu  par  le  fait  de  l'invagination,  et  exerce  à  son  tour  une  trac- 
tion sur  la  partie  du  tube  intestinal  invaginé  où  il  s'insère.  Cette  traction 
unilatérale  doit  communiquer  une  espèce  d'incurvation  à  la  partie  inva- 
ginée  dont  l'orifice  se  trouve  déjeté  vers  la  paroi  de  la  gaîne  et  réduit  à 
l'état  de  fente  étroite.  Par  l'arrivée  de  quantités  plus  fortes  de  matières 
intestinales,  la  partie  invaginée  peut  descendre  déplus  en  plus  bas,  et  la 
partie  encore  libre  de  l'intestin  s'invaginer  de  plus  en  plus.  Les  intussus- 
ceptions  s'observent  aussi  bien  sur  l'intestin  grêle  que  sur  le  gros  intestin. 
Il  n'est  pas  rare  que  la  portion  inférieure  de  l'intestin  grêle  soit  invaginée 
dans  le  gros  intestin,  et  l'on  a  même  vu  des  cas  dans  lesquels  îa  valvule 
iléo-csecale  était  située  immédiatement  au-dessus  de  l'anus  dont  elle  pouvait 
même  dépasser  l'ouverture. — Lesintussusceptions  naissent  ordinairement 
dans  le  cours  des  diarrhées  chroniques  ;  leur  mode  de  production  le  plus 
vraisemblable  est  le  suivant  :  une  portion  d'intestin  se  contracte  forte- 
ment et,  comme  elle  doit  en  même  temps  s'allonger  et  s'avancer,  elle 
peut  pénétrer  dans  une  autre  portion  non  contractée  et  située  plus 
bas;  en  même  temps,  une  partie  de  cette  dernière  est  entraînée  et  ren- 
tre en  elle-même.  De  nouveaux  mouvements  péristaltiques  poussent 
l'intestin  invaginé  de  plus  en  plus  en  avant  dans  l'intérieur  de  la  gaîne 
jusqu'au  moment  où  la  résistance  du  mésentère,  ou  bien  les  adhérences 
qui  se  forment  entre  les  deux  cylindres  mettent  fin  au  glissement  du 
cylindre  intérieur. — Quelquefois,  principalement  sur  les  cadavres  d'enfants 
morts  d'hydrocéphale,  on  trouve  une  ou  plusieurs  intussusceptions,  or- 
dinairement de  peu  de  longueur;  elles  se  sont  développées  pendant 
l'agonie,  ce  qui  est  prouvé  facilement  par  l'absence  de  tout  phénomène 
inflammatoire.  Il  paraît  que  ce  genre  d'invaginations  est  produit  égale- 
ment par  des  contractions  forcées  et  inégales  qui  permettent  le  glisse- 
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ment  des  parties  rétrécies  dans  celles  qui  ne  les  ont  pas.  Un  fait  très- 
remarquable,  c'est  que  sur  les  animaux  on  a  pu  observer  des  mouvements 
péristaltiques  renforcés,  visibles  à  travers  les  téguments,  peu  de  temps 
avant  la  mort,  quand  déjà  la  paralysie  s'était  emparée  du  système  céré- 
bro-spinal. ^ 

6°  Enfin  l'intestin  peut  être  oblitéré  par  une  accumulation  de  matière  s 
fécales  dures  et  desséchées  ou  par  des  concrétions  pierreuses  consistant 
en  matières  fécales  durcies,  mêlées  de  phosphate  ammoniaco-magnésien 
et  de  sels  calcaires.  Une  occlusion  ainsi  produite  peut  être  tout  aussi  com- 
plète et  accompagnée  de  symptômes  tout  aussi  menaçants  que  ceux  qui 
résultent  des  torsions,  des  étranglements  internes  et  des  invaginations.  Les 
cas  dans  lesquels  on  a  pu  réussir  à  vaincre  par  de  hautes  doses  de  mer- 
cure métallique  et  d'autres  moyens  héroïques  des  constipations  opiniâtres 
accompagnées  de  vomissements  stercoraux,  ne  doivent  pas  être  pris  sans 
contrôle  pour  des  exemples  de  guérison  d'étranglements  internes,  etc.  ; 
ils  prouvent  au  contraire,  pour  la  plupart,  qu'une  rétention  de  matières 
fécales  peut  également  faire  naître  un  ensemble  de  phénomènes  identi- 
ques à  ceux  de  l'iléus  ou  du  miserere.  L'occlusion  absolue  de  l'intestin  par 
des  matières  fécales  se  fait  quelquefois  à  un  endroit  où  quelque  obstacle 
mécanique  avait  gêné  et  ralenti  d'une  manière  continue  la  progression 
des  matières  intestinales,  ainsi  particulièrement  au-dessus  de  ces  flexions 
et  des  adhérences  dont  nous  avons  parlé  au  chapitre  précédent  ou  bien 
au-dessus  d'un  endroit  comprimé,  enfin  au-dessus  des  différentes  espèces 
de  rétrécissement.  Dans  d'autres  cas  l'accumulation  de  matières  fécales 
semble  favorisée  par  un  état  semi-paralytique  ou  une  diminution  dans  la 
sécrétion  de  la  muqueuse.  Enfin,  quelquefois  l'usage  d'aliments  qui  pro- 
duisent des  excréments  abondants  et  solides,  tels  que  les  légumes  secs  ou 
le  pain  qui  contient  beaucoup  de  son,  déterminent  ce  dernier  genre  d'oc- 
clusion intestinale. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique.  ^  L 

Parler  en  détail  des  diverses  tumeurs  qui  peuvent  comprimer  l'iatestin, 
nous  mènerait  trop  loin. — -L'anatomie  pathologique  des  rétrécissements 
de  l'intestin  sera  exposée  à  l'occasion  des  états  morbides  qui  les  engen- 
drent. —  Au  paragraphe  précédent  nous  avons  décrit  les  changements  de 
situation  de  l'intestin  qui  entraînent  son  occlusion. 

Au-dessus  d'un  endroit  rétréci,  l'intestin  est  généralement  fort  dilaté 
et,  comme  il  est  devenu  en  même  temps  plus  long,  il  décrit  des  circonvo- 
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lutions  beaucoup  plus  étendues  en  cet  endroit.  Les  parois  de  celte  por- 
tion d'intestin  sont  généralement  hypertrophiées;  la  cavité  est  remplie 
de  gaz  et  de  matières  fécales.  Au-dessous  du  rétrécissement  l'intestin 
paraît  vide  et  affaissé.  La  muqueuse,  partout  où  les  matières  ont  séjourné 
un  certain  temps,  présente  généralement  les  lésions  du  catarrhe  chronique 
ayant  parfois  passé  à  l'état  aigu  (voyez  le  chapitre  précédent). 

Par  l'occlusion,  les  vaisseaux  de  l'intestin  et  selon  le  cas,  ceux  du  mé- 
sentère, sont  comprimés  et  tendus  :  d'où  résulte  une  stase  extraordinaire 
dans  les  capillaires,  stase  qui  entraîne  une  tuméfaction  considérable  de 
la  paroi  intestinale,  un  catarrhe  intense  de  la  muqueuse,  des  transsuda- 
tions et  de  petites  hémorrhagies  dans  la  séreuse.  Le  plus  souvent  une 
péritonite  plus  ou  moins  étendue  s'ajoute  bientôt  à  ces  modifications.  Si  la 
compression  et  la  tension  des  vaisseaux  ne  sont  pas  levées,  la  stase  devient 
absolue  dans  les  capillaires  et  la  paroi  intestinale  est  détruite  par  la 
gangrène.  Dans  ce  dernier  cas  il  peut  arriver  une  perforation  de  l'intes- 
tin qui  entraîne  presque  toujours  la  mort  par  une  péritonite  grave.  Dans 
des  cas  très-rares,  la  paroi  perforée  avait  eu  le  temps  de  contracter  aupa- 
ravant une  adhérence  avec  les  téguments  abdominaux,  et  de  la  sorte  peut 
naître  une  fistule  stercorale  ou  un  anus  contre  nature,  états  pathologi- 
ques qui  rentrent  dans  le  domaine  de  la  chirurgie.  Dans  lesintussuscep- 
tions  la  mort,  par  gangrène,  de  la  partie  invaginée  et  son  expulsion  par 
l'anus  peuvent  provoquer  une  guérison  relative,  à  condition  qu'une  adhé- 
rence solide  entre  le  bord  de  la  gaîne  et  le  tube  intestinal  qui  est  venu 
se  glisser  dans  son  intérieur  ait  eu  le  temps  de  s'effectuer  avant  l'élimi- 
nation du  fragment  mortifié  ;  néanmoins  cet  endroit  reste  ordinairement 
pour  toujours  rétréci.  C'est  ce  qui  a  lieu  d'une  manière  encore  bien  plus 
évidente  dans  les  cas  où  la  partie  inférieure  du  fragment  invaginé  est 
seule  éliminée,  tandis  que  la  supérieure  adhère  solidement  à  la  gaîne, 
d'où  il  résulte  qu'en  cet  endroit  la  paroi  intestinale  est  toujours  formée  de 
trois  couches  superposées  et  adhérentes  entre  elles. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Le  symptôme  le  plus  important  du  rétrécissement  intestinal  consiste 
I  dans  les  difficultés  et  le  retard  apportés  à  la  défécation.  Mais  comme  il 
arrive  à  bien  des  personnes  d'avoir  des  selles  naturellement  retardées 
sans  qu'aucun  obstacle  mécanique  s'oppose  à  la  progression  des  matières 
intestinales,  il  n'est  peut-être  pas  hors  de  propos  de  dire  ici  quelques 
mots  de  la  constipation  habituelle  en  général. 
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Henoch,  qui  dans  sa  clinique  des  maladies  de  Vabdomen  développe 
d'une  manière  Irès-explicite  les  causes  de  la  constipation  habituelle  et 
qui  donne  un  tableau  très-fidèle  et  plein  de  vie  des  malaises  que  cette 
constipation  entraîne,  fait  remarquer  avec  beaucoup  de  raison  que  le  mot 
constipation  ne  peut  avoir  qu'une  signification  relative.  Tel  individu  a 
l'habitude  de  n'aller  à  la  selle  qu'une  fois  tous  les  deux  ou  trois  jours; 
et  cependant  cet  individu  se  trouvera  très-bien  portant  et  pourra  même 
éprouver  des  malaises  quand  les  selles  par  hasard  deviendront  plus  fré- 
quentes ;  tel  autre  sera  malade  dès  qu'il  n'aura  pas  une  ou  deux  selles 
par  jour.  La   cause  de  ces  différences  tient  en  partie  à  cette  circon- 
stance que  les  premiers  produisent  peu  de  matières  excrémentitielles, 
parce  qu'ils  se  nourrissent  d'aliments  contenant  peu  de  substances  im- 
propres à  la  digestion,  et  que  les  principes  nutritifs  sont  chez  eux  parfai- 
tement assimilés,  tandis  que  les  autres  produisent  des  excréments  plus 
abondants,  parce  qu'ils  se  nourrissent  de  substances  qui  contiennent 
j3eaucoup  de  matières  impropres  à  la  digestion,  ou  bien  parce  que  chez 
eux  le  pouvoir  digestif  est  troublé.  Mais  il  peut  arriver  encore  que  des 
individus  qui  se  nourrissent  des  mêmes  aliments  et  qui  digèrent  égale- 
ment bien,  montrent  les  mêmes  différences  sous  le  rapport  du  nombre 
des  évacuations  nécessaires  pour  leur  santé  respective.  Expliquer  ces 
faits  d'une  manière  qui  ne  laisse  plus  rien  à  désirer  est  chose  difficile. 
Néanmoins  la  raison  de  ces  différences  paraît  dans  la  plupart  des  cas 
être  la  suivante  :  c'est  que  chez  beaucoup  d'individus  l'irritation  de  la 
muqueuse  intestinale  par  les  matières  fécales  arrêtées  dans  leur  marche 
et  par  les  produits  de  décomposition  de  ces  matières  entraîne  le  catarrhe 
de  l'intestin  (voyez  chapitre  I),  tandis  que  chez  d'autres,  dont  la  muqueuse 
est  moins  délicate,  l'intestin  reste  sain.  Chez  ces  derniers,  aux  bols  excré- 
mentitiels  retenus  dans  l'intestin  il  ne  s'ajoute  qu'une  faible  quantité  de 
gaz,  l'abdomen  n'est  pas  ballonné,  le  diaphragme  n'est  pas  poussé  en  haut, 
lors  même  que  les  selles  restent  en  retard  pendant  un  ou  deux  jours  ou 
même  davantage.  Chez  les  premiers,  au  contraire,  sous  l'influence  des 
mucosités  qui  tapissent  la  paroi  interne  de  l'intestin  et  qui  agissent  à  la 
manière  d'un  ferment  sur  le  contenu  de  ce  canal,  la  décomposition  se  fait 
plus  vite  et  les  gaz  se  dégagent  en  plus  grande  quantité  ;  le  ventre  se 
ballonne,  et  après  une  rétention  d'une  courte  durée  naissent  les  em- 
barras que  nous  avons  décrits  au  chapitre  précédent.-— Nous  devons 
encore  ajouter  à  cet  exposé  quelques  symptômes  qui  dépendent  plus  direc- 
tement d'une  accumulation  de  matières  fécales  dans  les  parties  inférieures 
de  l'intestin,  surtout  dans  la  courbure  et  dans  le  rectum.  Quelquefois 
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>  les  malades,  comme  Henoch  le  dit  avec  beaucoup  de  justesse,  n'ont  que  la 
sensation  d'un  besoin  non  entièrement  satisfait  par  la  garderobe;   ils 
sentent  que  l'intestin  a  retenu  des  masses  qui  auraient  dû  partir  avec  le 
i  reste.  Cette  sensation  suffit  pour  leur  occasionner  un  grand  malaise  et 
i  pour  leur  donner  beaucoup  d'humeur.  Mais  il  faut  encore  souvent  ajouter 
.  à  cet  inconvénient  des  symptômes  qui  dérivent  de  la  pression  que  l'in- 
I  testin  par  trop  chargé  exerce  sur  les  vaisseaux  et  les  nerfs  circonvoisins. 
1  Rarement,  il  est  vrai,  la  pression  sur  les  veines  iliaques  provoque  un 
gonflement  œdémateux  des  pieds  ;  ce  qui  arrive  plus  souvent  aux  indi- 
'  vidus  atteints  de  constipation  habituelle,   c'est  d'avoir  les  pieds  froids, 
I  phénomène  très-pénible  qui  s'explique  le  mieux  par  la  gêne  qu'éprouve 
I  le  sang  veineux  pour  retourner  des  pieds  vers  le  tronc.  La  pression  que 
subit  la  veine  hypogastrique  fait  naître  le  plus  souvent  des  dilatations 
'  vasculaires  dans  les  parois  du  rectum,  et  de  temps  à  autre  la  rupture  de 
'  quelques-uns  des  vaisseaux  dilatés.  Le  public  accorde  à  ces  tumeurs  va- 
I  riqueuses  et  à  ces  saignements  (hémorrhoïdes  lluentes  et  non  fïuentes) 
I  une  trop  grande  valeur,  et  les  considère  généralement  comme  la  cause 
et  non  comme  l'effet  du  mal.  De  la  même  manière  il  peut  se  produire  un 
i  arrêt  dans  la  circulation  du  plexus  honteux  ou,  chez  les  femmes,  du  plexus 
I  utérin.  Par  suite  de  cet  arrêt  nous  trouvons  chez  presque  toutes  les  fem- 
mes atteintes  de  constipation  habituelle  une  hypérémie  de  l'utérus   qui 
se  trahit  par  la  surabondance  des  règles  et  des  catarrhes  utérins,  et  qui 
plus  tard  peut  donner  lieu  à  des  troubles  très-importants  de  la  nutrition 
Ide  l'utérus.  Ainsi  on  comprend  facilement  que  ce  n'est  pas  tout  à  fait  à 
tort  que  l'on  vante  l'effet  favorable  des  fameuses  pilules  de  Morrison  sur 
lies  anomalies  menstruelles  et  les  flueurs  blanches.  Les  hommes  atteints 
tde  constipations  habituelles  peuvent,  par  suite  de  l'arrêt  de  la  circulation 
dans  le  plexus  honteux,  souffrir  de  fréquentes  érections  et  des  pertes  sé- 
minales, circonstance  qui  jette  de  nouvelles  terreurs  dans  l'âme  de  ces 
individus  déjà  trop  inquiets  par  le  fait  de  leur  indisposition.  Enfin  la 
pression  des  intestins  trop  remplis  sur  le  plexus  sacré,  peut  occasionner 
des  douleurs  névralgiques  dans  les  jambes,  ou  ce  qui  est  plus  fréquent, 
l'engourdissement  des  extrémités  inférieures.  —  Les  causes  de  la  consti- 
pation habituelle  qui  ne  dépend  ni  de  flexions,  ni  d'adhérences  des 
intestins,  ni  des  différentes  espèces  de  rétrécissement  du  canal  intestinal 
sont  assez  obscures.  Cette  affection  existe  plus  souvent  chez  les  femmes 
que  chez  les  hommes,  et  il  n'est  pas  rare  de  la  rencontrer  même  chez 
les  enfants  d'un  âge  avancé.  Le  ralentissement  des  mouvements  de  l'intes- 
tip  paraît,  il  est  vrai,  en  être  la  cause  la  plus  fréquente;  mais  ilfautcon- 
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venir  que  nous  ne  possédons  pour  ainsi  dire  aucune  donnée  suffisante  pour 
expliquer  la  raison  de  celte  paresse  des  fibres  musculaires  de  l'intestin. 
La  mauvaise  habitude  qu^ont  certains  individus  de  se  retenir,  peut  occa- 
sionner dans  quelques  cas  une  constipation  habituelle.  Un  genre  de  vie 
sédentaire ,  tel  que  le  mènent  les  hommes  de  cabinet  et  certaines 
classes  d'ouvriers,  est  certainement  considéré  avec  raison  comme  une 
des  causes  déterminantes  de  ce  mal.  Cependant  il  est  étonnant  que  des 
promenades  assidues  n'exercent  pas  à  beaucoup  près  une  influence  aussi 
décisive  sur  la  défécation  que  l'on  devrait  le  supposer.  Les  individus 
atteints  de  l'infirmité  en  question  sont  souvent  des  promeneurs  fanatiques, 
sans  que  la  promenade  seule  suffise  à  les  conduire  au  but  qui  est  l'objet 
de  toutes  leurs  préoccupations  (Henoch).  Dans  certains  cas  le  catarrhe 
intestinal  chronique  détermine  la  constipation  habituelle;  nous  avons  en 
effet  remarqué  que,  semblable  au  catarrhe  de  l'estomac,  celui  de  l'intestin 
entraîne  un  état  de  paralysie  incomplète  des  fibres  musculaires,  malgré 
l'épaississement  de  la  paroi.  Les  personnes  qui  ont  abusé  des  plaisirs  de 
la  table  souffrent  pour  celte  raison  très-souvent  de  constipation  habi- 
tuelle. Tel  individu  que  nous  avons  connu  à  l'Université  pour  un  buveur 
des  plus  forcenés  et  pour  un  bout-en-lrain  des  plus  infatigables,  nous  le 
retrouvons  quelques  années  plus  tard,  devenu  le  bourgeois  le  plus  maus- 
sade, et  n'ayant  qu'un  souci,  celui  de  savoir  si  la  journée  se  passera 
sans  amener  celte  garderobe  si  ardemment  désirée.  Dans  ces  derniers 
temps,  on  a  fait  jouer  un  rôle  à  l'inaction  des  muscles  abdominaux  dans 
la  production  de  la  constipation,  et  l'on  a  cité  des  cas  dans  lesquels 
l'exercice  de  ces  muscles  a  rendu  aux  individus  la  force  nécessaire  pour 
faire  des  efforts,  et  se  trouver  ainsi  guéris  de  leur  infirmité.  Une  influence 
plus  nuisible  que  celle  de  l'affaiblissement  des  muscles  abdominaux  me 
paraît  consister  dans  la  distension  extrême  des  téguments  suivie  de  relâ- 
chement, comme  cela  arrive  chez  les  femmes  qui  ont  eu  plusieurs  enfants, 
notamment  des  jumeaux.  Ces  femmes,  dont  on  peut  éprouver  une  cer- 
taine répugnance  et  même  de  la  crainte  à  palper  les  minces  parois  abdo- 
minales, parce  qu'on  croirait,  en  quelque  sorte,  plonger  la  main  dans 
l'intérieur  du  ventre,  souffrent  presque  toujours  de  constipation  habi- 
tuelle ,  et  il  leur  est  presque  impossible  de  faire  de  grands  efforts  de  défé- 
cation; mais  aussi  ce  sont  là  précisément  les  femmes  qui  présentent  con- 
stamment les  symptômes  de  la  pléthore  abdominale  (1)  et  du  catarrhe 

(1)  La  facilité  avec  laquelle,  dans  les  conditions  que  nous  venons  de  citer,  une  dila- 
tation des  vaisseaux  contenus  dans  la  cavité  abdominale  peut  se  produire,  se  conçoit, 
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chronique  de  l'intestiri,  qui  seul  suffit  à  expliquer  les  retards  apportés 
aux  évacuations. 

La  constipation  habituelle  pouvant  donc  remonter  à  des  causes  si  variées, 
que  ce  symptôme  à  lui  seul  ne  suffit  pas  pour  fixer  le  diagnostic  d'un  rétré- 
cissement de  rintestin,  on  se  demande  de  quelle  manière  nous  pouvons 
reconnaître  si  c'est  bien  un  rétrécissement  qui  a  causé  la  conslipation.  Un 
premier  renseignement  peut  ici  nous  être  fourni  par  l'aspect  des  excré- 
ments. Dans  les  autres  formes  de  la  conslipation,  souvent  il  part  des  bols 
excrémenlitiels  d'un  calibre  énorme;  au  contraire,  dans  les  rétrécisse- 
ments de  l'intestin,  surtout  quand  ils  ont  leur  siège  dans  la  partie  infé- 
rieure, les  matières  ont  généralement  un  petit  calibre,  et  consistent  soit 
en  petits  cylindres  ayant  à  peine  l'épaisseur  du  doigt,  soit  en  globules 
semblables  aux  excréments  des  brebis.  Quelle  que  soit  l'importance  de 
ce  symptôme  pour   le  diagnostic  du  rétrécissement  intestinal,  il  faut 
néanmoins  se  rappeler  qu'on  le  retrouve  également  chez  les  individus 
qui  ont  longtemps  souffert  de  la  faim  et  plus  encore  chez  ceux  qui  ont 
traversé  de  longues  maladies.   L'intestin  vide  et  revenu  sur  lui-même 
pendant  cette  époque,  ne  paraît  susceptible  de  retourner  que  petit  à 
petit  à  sou  premier  calibre.  Il  se  peut  même  que  des  contractions  spas- 
modiques  du  sphincter  donnent  lieu  à  la  configuration  susmentionnée  des 
excréments.  Avant  de  fonder  sur  elle  le  diagnostic  d'un  rétrécissement 
de  l'intestin,  il  faut  donc  que  l'on  ait  pu  d'abord  exclure  la  double  con- 
dition que  nous  venons  de  signaler  en  dernier  lieu.  —  Un  nouveau  point 
d'appui  pour  le  diagnostic  des  rétrécissements,  est  souvent  fourni  par 
les  anamnestiques.  Déjà  nous  avons  fait  voir  que  les  rétrécissements  les 
plus  fréquents  sont  ceux  qui  proviennent  d'une  rétraction  cicatricielle  : 
si  par  conséquent  une  constipation  habituelle,  accompagnée  d'une  forme 
extraordinaire  des  excréments,  survient  à  la  suite  d'une  dysenterie  de 
longue  durée  ou  de  diarrhées  qui  permettent  de  conclure  à  l'existence 
d'ulcérations  intestinales,    la  présomption  d'un  rétrécissement  vient 
naturellement  s'offrir  à  l'esprit.  De  même  encore,  ce  sont  les  rensei- 
gnements commémoratifs  qui  nous  permettent  dans  certains  cas,  de  sup- 
poser qu'une  rétroversion  de  l'utérus  ou  une  tumeur  du  bassin  exerce  une 

si  l'on  se  rappelle  qu'à  l'état  normal  les  vaisseaux  sont  non-seulement  soumis  à 
la  pression  de  l'atmosphère,  mais  encore  à  celle  des  parois  tendues  de  l'abdomen, 
que  par  conséquent  ces  vaisseaux  se  trouvent  privés  d'un  secours  essentiel  à  la  con- 
servation de  leur  état  normal,  dès  que  les  téguments  sont  relâchés,  et  que  la  pression 
venant  de  ce  côté,  se  trouve  ainsi  extrêmement  diminuée  on  annulée. 

{Note  de  Vauleur.) 
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compression  sur  Tintestin,  —  L'examen  physique  est  encore  d'un  grand 
poids  pour  le  diagnostic.  Ainsi,  un  ballonnement  partiel  du  ventre  et  une 
grande  sonorité  à  la  percussion  correspondant  à  l'endroit  ballonné,  doivent 
faire  admettre,  si  les  symptômes  se  reproduisent  d'une  manière  constante 
dans  une  série  d'examens  répétés  de  la  même  manière,  que  l'on  se  trouve 
en  présence  d'une  portion  dilatée  de  l'intestin  située  au-dessus  d'un 
rétrécissement.  Enfin  on  ne  négligera  jamais,  chaque  fois  que  l'on  soup- 
çonnera un  rétrécissement  intestinal,  d'explorer  attentivement  le  rectum. 
S'il  est  impossible  d'atteindre  un  rétrécissement  avec  le  doigt,  on  se  ser- 
vira d'une  sonde  élastique.  Une  circonstance  qui,  dans  ce  dernier  cas, 
pourrait  faire  naître  une  illusion,  serait  que  la  sonde  vînt  arc-bouter 
contre  le  promontoire,  ou  qu'un  pli  de  la  muqueuse  vînt  l'empêcher  de 
pénétrer  plus  avant.  Des  explorateurs  peu  exercés  peuvent  encore  s'en 
laisser  imposer  par  les  contractions  spasmodiques  du  rectum  qui  se  pro- 
duisent pendant  l'investigation.  Il  n'est  pas  moins  essentiel  de  s'assurer 
chez  les  femmes  par  le  toucher  vaginal,  de  la  position,  du  volume  et  de 
la  forme  de  l'utérus,  et  de  constater  par  le  même  moyen  s'il  n'existe  pas 
quelque  tumeur  dans  le  bassin. 

Les  symptômes  de  Vocclusion  intestinahy  qui  deviennent  menaçants 
et  hideux  par  la  suite,  paraissent  insignifiants  et  inoffensifs  au  commen- 
cement. Les  malades  se  sentent  «  gonflés  »  ;  ils  éprouvent  des  coli- 
ques qui  apparaissent  et  disparaissent  périodiquement;  ils  s'imaginent 
avoir  commis  un  écart  de  régime ,  et  prennent  d'eux-mêmes  une 
infusion  de  camomille  ou  un  léger  laxatif.  Le  médecin  n'est  généra- 
lement consulté  que  si  ces  remèdes  domestiques  sont  restés  impuis- 
sants, si  les  douleurs  ne  cessent  pas  de  s'accroître,  si  les  selles  font 
défaut,  ou  si  à  ces  symptômes  s'ajoutent  des  nausées  et  des  vomisse- 
ments. Aux  yeux  d'un  médecin  circonspect  et  expérimenté,  cet  ensemble 
de  symptômes  aura  toujours  un  caractère  inquiétant  et  digne  de  fixer 
toute  son  attention.  Son  premier  devoir  est  alors  de  procéder  sans  retard 
et  sans  ménagement  à  l'examen  le  plus  scrupuleux  de  toutes  les  parties 
du  corps  qui  peuvent  être  le  siège  d'une  hernie.  Malheur  à  lui  s'il  compte 
sur  une  déclaration  spontanée  du  malade  ou  s'il  se  contente  de  sa  ré- 
ponse négative  lorsqu'il  l'a  questionnée  ce  sujet!  Le  même  soin  doit  être 
mis  à  l'exploration  du  recium  et  du  vagin,  à  l'effet  de  savoir  s'il  n'existe 
pas  de  ce  côté  un  obstacle  à  l'éloignement  du  contenu  de  l'intestin. 
A  cette  période,  le  médecin,  malgré  les  soucis  que  lui  cause  un  pareil 
état,  s'abandonne  toujours  encore  à  l'espoir  qu'au  fond  de  ces  sym- 
ptômes il  n'y  ait  qu'une  rétention  opiniâtre,  mais  non  insurmontable 
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encore,  des  matières  fécales.  II  ordonne  des  lavements,  fait  prendre  de 
Thuile  de  ricin  à  hautes  doses,  y  ajoute  même  quelques  gouttes  d'huile 
de  croton.   Mais  déjà  au  bout  de  quelques  heures,  sans  y  être  appelé, 
et  poussé  par  ses  seules   inquiétudes,  il  retourne  au  lit  du  malade. 
Quelquefois  dans  cet  intervalle,  les  lavements  ont  fait  évacuer  quelques  ma- 
tières de  la  partie  inférieure  de  l'intestin  ;  mais,  dans  la  plupart  des  cas,  ils 
sont  restés  sans  produire  le  moindre  effet,  ou  il  a  même  été  impossible  de 
les  faire  pénétrer.  L'huile  de  ricin  qui  a  été  ordonnée  n'a  rien  produit 
malgré  l'addition  de  l'huile  de  croton.  Les  douleurs  en  ont  été,  au  con- 
traire, exaspérées,  et  à  plusieurs  reprises  des  matières  verdâlres  ont  été 
1  rejetées  par  le  vomissement.  L'aspect  du  malade  a  changé;  il  est  devenu 
I  pâle  et  défiguré,  la  peau,  surtout  aux  mains,  est  fraîche,  le  pouls  petit. 
Dès  à  présent  s'impose  de  plus  en  plus  la  triste  conviction  que  l'intestin 
(  est  oblitéré,  et  oblitéré  par  un  obstacle  que  peut-être  l'art  ne  sera  pas 
(  en  état  de  vaincre.  Le  ventre  se  ballonne  de  plus  en  plus,  il  survient  par 
intervalles  des  douleurs  violentes,  expultrices,  semblables  aux  douleurs 
de  l'enfantement,  et  que  le  malade  désigne  sous  le  nom  de  crampes. 
/A  ces   paroxysmes  douloureux   succèdent  les  nausées,  et,   au  grand 
effroi  du  malade  lui-même  et  des  personnes  qui  l'entourent,  les  masses 
rejetées  brunissent  de  plus  en  plus  et  prennent  un  aspect  et  une  odeur 
de  plus  en  plus  sinistres.  On  a  beaucoup  débattu  la  question  de  savoir 
si  le  vomissement  stercoral  peut  se  manifester  dans  les  occlusions  de 
l'intestin  grêle  ou  simplement  dans  celles  du  gros  intestin,  siège  exclusif 
de  l'élaboration  des  matières  fécales  proprement  dites.  Mais  il  faut  bien 
se  rappeler  que  le  contenu  de  l'iléon,  surtout  après  un  long  séjour,  pré- 
sente déjà  l'odeur  stercorale,  et  que  le  soi-disant  vomissement  stercoral 
ne  met  au  jour  que  rarement  ou  jamais  de  véritables  excréments.  Il  me 
semble,  pour  ma  part,  peu  probable  que  le  contenu  du  gros  intestin  puisse 
franchir  la  barrière  de  la  valvule  pour  arriver  dans  l'intestin  grêle  et  l'esto- 
imac.  Les  manières  de  voir  sont  également  divergentes  sur  la  cause  du 
mouvement  rétrograde  des  matières  contenues  dans  l'intestin .  Ainsi  Betz  nie 
Q«n-seulement  toute  influence  des  contractions  de  l'intestin  sur  le  mouve- 
ment rétrograde  de  son  contenu,  mais  encore  il  va  jusqu'à  dire  que  ces 
contractions  nuisent  plutôt  qu'elles  ne  sont  utiles  à  la  progression  même 
lormale  des  matières  de  l'estomac  au  rectum.  Dans  l'acte  du  vomissement, 
1  est  évident  que  la  pression  abdominale  joue  le  principal  rôle;  c'est  elle 
ijui,  secondée  par  les  contractions  mentionnées  plus  haut  de  la  région 
iylorique  de  l'estomac  expulse  le  contenu  de  ce  dernier.  Mais  les  matières 
intestinales  de  leur  côté,  paraissent  pénétrer  dans  l'estomac  sous  l'in- 
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fluence  des  contractions  de  la  paroi  du  canal,  contractions  qui  repous- 
sent vers  le  haut  tout  ce  qui  ne  peut  s'échapper  par  le  bas.  Nous  nous 
abstiendrons  de  discuter  la  question  de  savoir  si  ces  faits  s'accomplissent 
avec  régularité,  si  la  contraction  d'une  partie  située  plus  bas  est  suivie  •  | 
de  celle  de  la  partie  située  immédiatement  au-dessus,  si  par  conséquent 
il  y  a  là  un  mouvement  antipéristallique  proprement  dit.  Toujours  est-il 
que  tout  drastique,  tant  que  l'obstacle  n'est  pas  levé,  augmentera  le 
vomissement  par  le  fait  même  du  renforcement  des  contractions  de  l'in- 
testin. —  Dans  quelques  cas  la  malradie,  avec  tous  les  symptômes  décrits, 
qui  de  temps  à  autre  peuvent  offrir  des  rémissions,  se  prolonge  pendant 
huit  à  quinze  jours,  et  même  davantage.  Pendant  les  accès  qui  précèdent 
le  vomissement,  on  voit  et  l'on  sent  dans  le  ventre,  suivant  le  saisissant 
tableau  de  Watson,  <(  des  parties  d'intestin  pelotonnées,  grosses  comme 
le  bras  d'un  homme  qui,  semblables  à  des  serpents,  se  soulèvent  et  se 
roulent  avec  fracas  dans  toutes  les  directions.  L'intestin  distendu  lutte 
de  toutes  ses  forces  contre  la  barrière  qui  se  dresse  dans  son  intérieur, 
mais  la  lutte  est  vaine  ».  Les  malades  à  présent,  horriblement  défigurés, 
ressemblent  à  des  spectres  au  teint  terreux  ;  la  face  est  couverte  d'une 
sueur  froide,  les  mains  sont  glacées,  le  pouls  insensible,  mais  pendant 
longtemps  l'intelligence  conserve  ses  droits  ;  enfin  la  paralysie  générale  1; 
suivie  de  mort  termine  la  siène. 

Le  tableau  n'est  plus  absolument  le  même  lorsqu'une  péritonite  éten- 
due s'ajoute  de  bonne  heure  à  l'occlusion  intestinale.  Le  ventre  alors  se 
météorise  bien  plus  vite,  il  devient  excessivement  tendu  et  douloureux,  au 
point  que  la  moindre  pression  cause  des  douleurs  insupportables.  L'ex- 
sudat  étant  répandu  presque  exclusivement  entre  les  intestins  distendus, 
il  est  rare  que  l'on  parvienne  à  en  constater  la  présence,  par  la  matité 
à  la  percussion  des  parties  déclives.  Les  malades  ne  s'agitent  pas  dans 
leur  lit  comme  ceux  dont  il  vient  d'être  question,  ils  sont  au  contraire 
étendus  sur  le  dos,   conservent  le  silence  et  évitent  avec  anxiété  le 
moindre  mouvement,  de  crainte  d'exngérer  leurs  souffrances.  Le  pouls 
est  très-fréquent,  la  température  très-élevée;  le  diaphragme,  refoulé  en 
haut,  comprime  le  poumon,  la  respiration  s'accélère;  les  fonctions  du  i 
cœur  droit  ne  pouvant  s'accomplir  librement,  les  malades  prennent  un 
aspect  cyanose.   Il  n'est  pas  rare   que  les  symptômes  de  la  péritonite 
prennent  tellement  le  dessus,  comparativement  à  ceux  que  nous  avons 
signalés  précédemment,  et  qui  d'ailleurs  ne  manquent  pas  ici,  que  l'on 
n'accorde  point  à  ces  derniers  une  attention  suffisante,  et  que  l'on  se 
contente  d'avoir  pu  reconnaître  la  péritonite,  tandis  que  l'étrangle- 
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ment  ou  rocclusion  intestinale  qui  l'a  provoquée  reste  inaperçu.  On 
doit  en  principe  se  refuser  le  plus  possible  à  croire  à  l'existence  d'une 
«  péritonite  rhumatismale  »,  et  dans  les  cas  où  la  péritonite  se  manifeste 
en  dehors  de  l'état  puerpéral,  il  faut  songer  avant  tout  à  une  perfora- 
tion, surtout  à  la  perforation  de  l'estomac  par  un  ulcère,  et  en  second 
lieu  cl  une  oblitération  aiguë  de  l'intestin.  La  maladie  s'est-elle  mani- 
festée tout  d'un  coup,  sans  être  accompagnée  de  vomissements,  alors  on 
a  de  fortes  raisons  pour  croire  à  une  perforation.  S'est-elle,  au  contraire, 
développée  lentement,  le  vomissement  était-il  un  des  premiers  symptômes 
et  un  des  plus  persistants,  et  à  plus  forte  raison  s'il  se  présente  des 
vomissements  stercoraux,  alors  il  ne  peut  plus  y  avoir  de  doute  sur 
l'existence  d'une  occlusion  de  l'intestin.  — La  marche  est  beaucoup  plus 
prompte  dans  l'occlusion  compliquée  de  péritonite  que  dans  celle  où 
cette  complication  manque;  au  bout  de  très-peu  de  jours  déjà  arrivent 
le  collapsus  et  la  paralysie  générale  et  une  mort  presque  inévitable. 

Il  n'est  pour  ainsi  dire  jamais  possible  de  reconnaître  avec  certitude 
pendant  la  vie,  si  les  symptômes  dérivent  d'une  torsion  de  l'intestin, 
d'un  étranglement  interne,  d'une  intussusception  ou  d'une  oblitération 
de  l'intestin  par  des  excréments  durs  ou  des  concrétions  pierreuses.  Le 
diagnostic  de  la  torsion  de  l'intestin  est  de  tous  le  plus  dépourvu  de 
signes  propres.  Une  circonstance  quelque  peu  favorable  au  diagnostic  de 
Yétrang  lement  interne,  est  l'existence  d'une  péritonite  antérieure,  attendu 
que  les  brides  ou  les  ponts  qui  sont  les  causes  ordinaires  des  étrangle- 
ments internes  sont  presque  toujours  des  résidus  d'anciennes  péritonites. 
V intussusception  montre  quelquefois  dans  ses  symptômes  des  parti- 
cularités qui  permettent  de  la  distinguer  assez  facilement  des  autres 
formes  de  l'occlusion  intestinale.  De  ce  nombre  est  avant  tout  une 
tumeur  de  forme  cylindrique,  d'une  résistance  ordinairement  peu  consi- 
dérable, et  que  l'on  sent  dans  certains  cas  dans  le  ventre,  surtout  quand 
la  tension  des  téguments  n'est  pas  trop  forte.  Cette  tumeur  est  immobile 
ou  très-peu  mobile,  elle  est  douloureuse,  et  donne  à  la  percussion  un 
son  qui  n'est  pas  absolument  mat.  De  plus,  dans  l'intussusception, 
Tocclusion  de  l'intestin  n'est  pas  toujours  aussi  complète  que  dans  les 
autres  formes,  en  sorte  que  de  temps  à  autre  il  peut  se  faire  une  évacua- 
tion de  petites  quantités  de  matières  solides  ou  gazeuses.  Il  faut  ajouter 
à  cela  que  la  compression  des  veines  du  mésentère,  également  invaginé, 
produit  une  stase  sanguine  excessive  dans  la  portion  invaginée  de  l'intes- 
tin, qu'ainsi  ont  lieu  des  ruptures  de  quelques  vaisseaux  de  la  muqueuse 
et  l'expulsion  par  l'anus  de  matières  sanguinolentes  ou  mucoso-sanguino- 
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lentes.  Ce  phénomène  est  surtout  important  pour  le  diagnostic  de  l'invagi- 
nation chez  les  petits  enfants  parmi  lesquels  la  maladie  est  relativement 
plus  fréquente.  Dans  ces  cas  ce  sont  presque  toujours  le  caecum  et 
le  côlon  ascendant  qui  se  renversent  dans  la  partie  inférieure  du  gros 
"intestin  et  dans  le  rectum;  la  constipation  n'est  pas  toujours  absolue; 
le  vomissement  va  rarement  jusqu'au  vomissement  stercoral  ;  même  le 
ballonnement  du  ventre  est  modéré,  parce  que  rarement  il  se  développe 
une  péritonite.  Par  contre,  ce  qui  ne  manque  pour  ainsi  dire  jamais,  ce 
sont  les  déjections  sanguinolentes  ou  mucoso-sanguinolentes.  —  Le  dia- 
gnostic de  l'intussusception  acquiert  une  certitude  absolue,  lorsqu'on  peut 
atteindre  par  le  rectum  le  fragment  invaginé  avec  son  orifice  semblable 
à  une  fente  et  dirigé  le  plus  souvent  vers  la  paroi  du  rectum,  ou  bien 
lorsque  ce  fragment  se  détache  et  se  laisse  expulser,  modifié,  mais  non 
méconnaissable  par  la  destruction  gangreneuse.  —  L'oblitération  de  Vin- 
teslin  par  des  matières  fécales  durcies  est  facile  à  reconnaître  dans  les 
cas  où  ces  dernières  peuvent  être  senties  dans  le  rectum.  Dans  d'autres 
cas,  une  tumeur  dure  et  mobile  dans  le  ventre  ne  laisse  guère  exister 
de  doute  sur  son  origine  fécale  ou  pierreuse,  ni,  par  conséquent,  sur  la 
cause  de  Tobstruction  intestinale.  Si  un  malade  a  été  antérieurement 
atteint  d'un  rétrécissement  de  l'intestin,  et  que  celui-ci  ait  pris  tout  à 
coup  les  proportions  d'une  occlusion  complète,  il  devient  également  très- 
vraisemblable,  d'après  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut,  que  cette  occlu- 
sion subite  est  due  à  la  présence  de  matières  dures  dans  l'intestin.  Ce 
sont,  avant  tout,  la  marche  heureuse  de  la  maladie,  la  rapide  disparition 
des  symptômes  après  une  évacuation  abondante,  qui  donnent  lieu  de 
croire  à  ce  dernier  genre  d'oblitération. 

Le  diagnostic  et  le  pronostic  de  l'occlusion  intestinale  ressortent 
de  tout  ce  que  nous  avons  dit  des  symptômes  et  de  la  marche  de  cette 
maladie. 

§  i. —  Traitement. 

Le  traitement  de  la  constipation  habituelle  a  été  développé  au  cha- 
pitre précédent  à  l'occasion  de  l'indication  causale,  avec  autant  de  détail 
que  le  plan  de  ce  livre  en  admettait.  Notre  tâche  n'est  pas  ici  de  faire  res- 
sortir explicitement  les  avantages  et  les  inconvénients  de  chaque  laxatif 
en  particulier.  Quant  aux  résultats  de  la  gymnastique  médicale  suédoise, 
dans  les  cas  de  constipation  habituelle,  je  manque  à  cet  égard  d'expé- 
riences propres.  A  côté  de  la  gymnastique,  il  faut  encore  citer  l'emploi, 
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également  conseillé,  de  l'électricité.  Par  l'application  des  électrodes  sur  les 
parois  abdominales,  on  peut  provoquer  la  contraction  des  muscles  abdomi- 
naux, et,  en  revenant  assez  souvent  sur  cette  application,  on  fortifiera 
ces  muscles.  Mais  cette  application  des  électrodes  sur  le  ventre  n'exerce 
aucune  influence  sur  les  mouvements  des  intestins.  Quant  à  la  proposition 
d'introduire  une  électrode  dans  la  bouche,  l'autre  dans  l'anus,  pour  lever 
ainsi  la  constipation,  tout  ce  qu'on  peut  en  dire,  c'est  qu'elle  ne  manque 
pas  de  naïveté. 

Le  traitement  des  rétrécissements  de  l'intestin  consiste,  si  ces  der- 
niers ont  leur  siège  dans  le  rectum,  à  éloigner  les  tumeurs,  à  dilater 
les  coarctations,  à  faire  un  anus  artificiel  dans  les  cas  où  les  pre- 
miers moyens  ne  réussiraient  pas  ;  il  rentre  donc  dans  le  domaine  de  la 
chirurgie.  Les  rétrécissements  situés  dans  les  régions  supérieures  de. 
l'intestin  ne  peuvent  jamais  être  guéris  radicalement.  On  doit  se  borner 
à  soumettre  le  malade  à  un  régime  qui  lui  fasse  élaborer  aussi  peu  d'ex- 
créments que  possible.  Plus  les  symptômes  du  rétrécissement  deviennent 
menaçants,  plus  il  est  essentiel  que  le  patient  ne  se  nourrisse  que  d'œufs, 
de  bouillons  concentrés,  de  chair  musculaire  pure  et  à  fibres  délicates. 
En  même  temps,  on  avisera  au  moyen  de  vider  l'intestin  régulièrement, 
soit  par  des  lavements,  soit  par  des  laxatifs. 

Des  diverses  formes  de  Vocclusion  intestinale  celles  qui  proviennent 
de  matières  fécales  dures  ou  de  concrétions  pierreuses  sont  beaucoup  plus 
susceptibles  d'être  traitées  que  celles  dues  à  un  changement  de  situation  de 
l'intestin.  Ceci  s'applique  avant  tout  à  l'obstruction  du  rectum  par  des  ma- 
tières dures,  qui  souvent  s'y  trouvent  accumulées  en  quantité  prodigieuse 
au-dessus  du  sphincter.  Un  médecin  qui,  poussé  par  un  sentiment  de 
fausse  délicatesse,  n'osera  pas  insister  sur  l'examen  local,  perdra  dans  ces 
cas  bien  des  jours  à  prescrire  laxatifs  sur  laxatifs  sans  approcher  de  son 
hut  ^  celui,  au  contraire,  qui  sait  s'affranchir  de  tout  égard  et  qui  ne 
tolère  aucune  résistance,  dès  qu'il  s'agit  de  connaître  à  fond  l'objet  dont 
il  doit  poursuivre  la  guérison,  obtiendra  les  plus  brillants  résultats.  Sou- 
vent, il  est  vrai,  ce  n'est  qu'à  force  d'efforts  et  de  patience  que  l'on 
réussit  à  l'aide  des  doigts,  d'un  manche  de  cuiller  ou  de  tenettes  à  se 
frayer  un  passage  pour  faire  pénétrer  des  lavements  qui  ne  pouvaient  passer 
au  commencement  et  pour  faire  des  injections  émoUientes  au  moyen  d'un 
tuyau  élastique  que  l'on  conduit  à  travers  toutes  ces  masses  accumulées. 
—  La  tâche  devient  plus  difficile  lorsque  )es  matières  ont  un  siège  plus 
élevé.  Nous  renvoyons  ici,  pour  le  fond  du  traitement,  à  ce  qui  a  été  dit 
au  sujet  des  matières  accumulées  dans  la  typhlile  slercorale.  Au  com- 
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mencement  on  essayera  de  procurer  des  selles  au  moyen  de  quelques 
cuillerées    d'huile   de  ricin  ou  de  doses  élevées  de  calomel;   on  peut 
même  ajouter  au  premier  de  ces  deux  moyens  une  demi-goutte  d'huile 
de  croton  par  cuillerée  (1).  Si  ces  médicaments  restent  sans  produire 
d'effet  et  s'ils  augmentent  le  vomissement,  alors  on  s'en  tiendra  de  préfé- 
rence à  l'emploi  du  clysopompe,  à  l'aide  duquel  on  aura  le  plus  de  chance 
de  ramollir  les  masses  dures  et  accumulées  dans  le  rectum.  On  ne  doit 
pas  se  laisser  décourager  si  les  premières  injections  restent  sans  effet,  on 
y  reviendra,  au  contraire,  deux  et  trois  fois  par  jour.  Il  m'est  arrivé  de  ne 
voir  qu'après  quatre  jours,  pendant  lesquels  on  n'avait  pas  cessé  d'em- 
ployer le  clysopompe,  de  petits  fragments  grumeleux  décolorés,  horrible- 
ment fétides,  mêlés  au  liquide  évacué.  Les  jours  suivants  seulement  il  par- 
tait des  masses  plus  abondantes  de  même  nature.  Dans  les  cas  désespérés 
on  peut  recourir  à  l'emploi  du  mercure  coulant;  on  en  fera  prendre  de 
100  à  500  grammes  et  même  davantage.  Il  est  incontestable  que  dans 
quelques  cas  où  les  autres  moyens  avaient  échoué  on  avait  pu  réussir 
à  rompre  l'obstruction  par  le  poids  de  cette  substance.  —  Les  torsions 
et  les  étranglements  internes  ne  sont  guère  susceptibles  d'être  diagnos- 
tiqués avec  le  degré  de  certitude  nécessaire  pour  justifier  le  recours  à  la 
gastrotomie,  qu'il  faudrait  entreprendre  aussi  vite  que  possible  pour  obte- 
nir un  résultat.  Il  n'est  pas  impossible  que  le  mercure  coulant  réussisse  par 
sa  pesanteur  à  redresser  une  torsion,  ni  qu'arrivé  devant  une  anse  intes- 
tinale étranglée  il  parvienne  à  en  opérer  la  réduction  par  la  traction  qu'il 
exerce  sur  elle;   toutefois  les  cas  dans  lesquels  on  prétend  avoir  obtenu 
un  pareil  résultat  permettent  d'élever  un  doute  sur  la  justesse  du  dia- 
gnostic. Comme  les  intussusceptions   ont  pour  effet,  à  peu  près  sans 
exceptions,  le  glissement  de  la  partie  supérieure  de  l'intestin  dans  une 
partie  inférieure,  l'administration  des  laxatifs  qui  ne  feraient  entrer  que 
plus  profondément  dans  sa  gaîne  le  fragment  invaginé,  est  conlre-indi- 
quée  dans  cette  affection.  S'appuyant  sur  quelques  résultats  heureux  on 

(1)  Dans  certains  cas  de  distension  tympanitique  exagérée  des  intestins,  comme  j'ai 
pu  en  voir  à  la  Salpêtrière  dans  le  service  de  M.  Cliarcot,  lorsque  le  ventre  énorme 
résonne  comme  un  tambour,  lorsque  les  viscères  thoraciques^  les  poumons  et  le  cœur 
sont  refoulés,  il  peut  devenir  nécessaire  de  se  servir  d'un  mode  de  thérapeutique  con- 
seillé par  M.  Labric  {Thèse  de  doclorat,  1852).  11  consiste  à  faire  une  ponction  de 
l'intestin  avec  un  trocart  explorateur.  Suivant  M.  Labric,  les  tuniques  musculeuses 
de  l'intestin  paralysées  par  la  distension  reprendraient,  après  l'évacualion  des  gaz, 
leur  propriété  contractile  et  pourraient  chasser  alors  les  matières  accumulées. 

(V.  C.) 
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peut,  si  l'intussusception  est  reconnue  à  temps,  ouvrir  l'abdomen  pour 
y  remédier.  S'il  est  possible  d'atteindre  par  le  rectum  le  fragment  d'in- 
testin invaginé,  on  peut  essayer  de  le  remettre  à  sa  place  au  moyen  d'une 
sonde  œsophagienne  au  bout  de  laquelle  on  a  adapté  une  éponge  et  qu'il 
faut  introduire  en  usant  de  grandes  précautions.   Ce  procédé  a  surtout 
réussi  dans  quelques  cas  d'intussusception  chez  les  enfants.  S'il  est  im- 
I  possible  d'atteindre  l'intestin  invaginé,  on  peut  recourir  à  de  larges  injec- 
I  lions  liquides,  ou  bien  insuffler  de  l'air  dans  le  rectum  au  moyen  d'un 
■  soufflet,  dans  le  but  de  repousser  de  cette  façon  autant  que  possible,   le 
I  fragment  engagé.  Aussitôt  qu'il  se  présente  une  violente  péritonite,  ces 
1  différents  procédés  ne  peuvent  plus  être  d'aucune  utilité,  vu  qu'alors  les 
diverses  parties  de  l'intestin  sont  agglutinées  et  adhèrent  entre  elles  ; 
I  dans  ces  conditions  ces  moyens  ne  pourraient  donc   qu'augmenter  le 
danger.  Que  l'on  se  borne  donc  alors  à  donner  de  fortes  doses  d'opium 
et  à  couvrir  le  ventre  de  compresses  froides.  C'est  là  une  méthode  à 
laquelle  on  doit  même  recourir  dans  les  cas  où  une  péritonite  étendue 
est  venue  s'ajouter  aux  autres  formes  de  l'occlusion  intestinale. 


CHAPITRE    III. 

TUBERCULOSE   DE    l'INTESTIN   ET   DES    GLANDES    MÉSENTÉRIQUES. 
§  l*"".  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Sous  le  nom  de  tuberculose  de  l'intestin  on  désigne  le  développement 
de  granulations  tuberculeuses  dans  la  paroi  intestinale,  tandis  que  sojis 
le  nom  de  tuberculose  mésentérique  on  comprend  en  outre  la  transfor- 
mation caséeuse  des  glandes  mésentériques,  tuméfiées  par  l'augmentation 
de  leurs  éléments  cellulaires. 

La  tuberculose  intestinale  est  une  maladie  excessivement  fréquente  ; 
cependant  elle  constitue  rarement  un  mal  primitif  et  ce  n'est  guère  que 
dans  l'enfance  quelle  prend  ce  caractère  ;  plus  souvent  elle  vient,  comme 
maladie  secondaire,  s'ajouter  à  la  tuberculose  d'autres  organes,  surtout 
du  poumon. 

La  tuberculose  mésentérique  se  montre  quelquefois  à  l'état  de  maladie 
iprimitive,  surtout  pendant  l'enfance.  Cependant  cela  arrive  plus  rarement 
iqu'on  ne  l'admettait  autrefois.  La  tuberculose  mésentérique  se  joint  pour 
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ainsi  dire  constamment  à   la   tuberculose  intestinale,   surtout   quand 
cette  dernière  est  parvenue  à  une  période  avancée. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Le  siège  ordinaire  de  la  tuberculose  intestinale  est  l'iléon.  Souvent  la 
maladie  se  propage  de  là  au  côlon  et  assez  fréquemment  à  l'appendice 
vermiculaire.  Dans  quelques  cas  le  côlon  est  seul  malade  et  l'iléon  reste 
libre;  rarement  les  tubercules  et  les  ulcères  tuberculeux  se  rencontrent 
dans  le  jéjunum,  jamais,  pour  ainsi  dire,  dans  le  duodénum  et  dans 
l'estomac.  —  Le  point  de  départ  de  la  tuberculose  intestinale,  que  nous 
exposerons  suivant  la  magnifique  description  qu'en  a  donnée  Rokitansky, 
est  dans  les  follicules  isolés  et  dans  les  plaques  de  Peyer.  Dans  ces  organes 
on  trouve  au  commencement  des  nodules  grisâtres,  résistants,  de  la  gros- 
seur d'un  grain  de  millet,  proéminant  légèrement  au-dessus  du  niveau  de 
la  surface  interne  de  l'intestin  ;  ces  nodules  se  transforment  peu  à  peu 
en  une  matière  caséeuse,  ils  jaunissent  et  se  résolvent  en  pus  tuberculeux. 
Si  ce  dernier  perfore  la  couche  muqueuse,  il  en  résulté  de  petits  ulcères 
ronds,  à  bords  taillés  à  pic,  ulcères  tuberculeux  primitifs.  Ces  ulcères 
primitifs  s'agrandissent  par  la  fonte  de  nouvelles  masses  tuberculeuses 
accumulées  sur  leurs  bords,  et  par  la  réunion  de  plusieurs  ulcères  voisins, 
d'où  résultent  les  MÏceVes  tuberculeux  secondaires.  L'ulcération  en  faisant 
ainsi  des  progrès,  montre  toujours  une  tendance  à  envahir  sous  forme  d'an- 
neau la  paroi  interne  de  l'intestin.  Ces  ulcères  secondaires  ont  une  con- 
figuration festonnée,  irrégulière,  des  bords  légèrement  relevés,  la  base 
étant  formée  ordinairement  par  le  tissu  sous-muqueux  induré  et  épaissi. 
De  nouvelles  masses  tuberculeuses  peuvent  se  déposer  également  dans  le 
fond  de  ces  ulcères  tuberculeux,  et  entraîner  dans  leur  destruction  le 
tissu  sous-muqueux  et  la  couche  musculaire,  conduire  même  à  la  per- 
foration de  l'intestin  après  le  ramollissement  et  la  déchirure  de  la 
séreuse. 

Pendant  que  l'ulcère  tuberculeux  avance  vers  la  séreuse,  la  partie 
correspondante  de  cette  dernière  rougit  et  devient  plus  épaisse  par  l'effet 
de  la  végétation  de  son  tissu  conjonctif  ;  au  milieu  d'une  hypertrophie 
diffuse  on  remarque  généralement  de  petits  nodules  discrets.  Dépareilles 
modifications  du  péritoine  permettent  ordinairement  du  dehors  déjà,  de 
reconnaître  les  endroits  qui  répondent  aux  ulcères  intestinaux.  La  péri- 
tonite partielle  détermine  encore  assez  souvent  des  agglutinations  et  des 
adhérences  de  la  partie  malade  de  l'intestin  avec  des  anses  voisines  ou 
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avec  d'autres  organes;  ces  adhérences  peuvent,  en  cas  de  perforation, 
prévenir  l'épanchement  des  matières  dans  la  cavité  péritonéale,  ou  bien 
faire  naître  une  communication  avec  l'intérieur  d'une  anse  intestinale 
ainsi  soudée  avec  l'anse  malade,  si  le  travail  d'ulcération  fait  des  progrès. 
Il  est  rare  que  sans  perforation  préalable  la  péritonite  et  la  dégénéres- 
cence tuberculeuse  s'étendent  à  la  totalité   du  péritoine.  —  Il  arrive 
assez  fréquemment  des  hémorrhagies  par  le  fait  de  l'agrandissement  des 
ulcères  intestinaux;  alors  des  suffusions  sanguines  se  montrent  dans  les 
bords  et  la  base  des  ulcères  qui  sont  en  outre  couverts  de  caillots  foncés. 
—  Très-rarement  les  ulcères  tuberculeux  guérissent  :   dans  ce  cas,  le 
tissu  conjonctif  de  la  base  se  fronce  et  rapproche  les  bords  de  la  mu- 
queuse, au  point  qu'ils  se  touchent  et  se  réunissent  entre  eux  complète- 
ment ou  au  moins  pour  la  plus  grande  partie.  Toujours  il  reste  une  ré- 
traction cicatricielle  de  la  paroi  intestinale,  rétraction  qui  sur  la  surface 
interne  de  cette  paroi  figure  un  bourrelet  saillant  et  dur. 

Dans  la  tuberculose  mésenlèrique  (carreau)  on  trouve  souvent  les 
glandes  mésentériques  tuméfiées  jusqu'au  volume  d'un  œuf  de  pigeon  et 
même  d'un  œuf  de  poule  et  davantage.  Cet  agrandissement  n'est,  dans 
certains  cas,  que  le  résultat  d'une  simple  hypertrophie,  et  ce  n'est  alors 
que  par  endroits  isolés  que  l'on  trouve  des  tubercules  gris  ou  jaunes, 
ou  des  agrégats  tuberculeux  disséminés  dans  la  glande  hypertrophiée  ; 
dans  d'autres  cas,  la  glande  augmentée  de  volume  est  transformée  tout 
entière  en  une  masse  jaune  et  caséeuse.  Il  est  très-rare  que  la  tuber- 
culose mésentérique  conduise  à  une  fonte  purulente  tuberculeuse  et  à 
une  pénétration  du  pus  tuberculeux  dans  le  péritoine  ou  dans  l'intestin; 
mais,  par  contre,  on  rencontre  souvent  sur  le  cadavre  les  résidus  d'une 
tuberculose  mésentérique  éteinte  sous  la  forme  de  concrétions  créta- 
cées, à  surface  inégale,  souvent  ramifiées,  et  qui  se  trouvent  entourées 
d'un  parenchyme  glandulaire  normal  ou  atrophié. 

§  3.  —  Symptômes  et  marclie. 

Le  tableau  qu'offre  la  marche  d'une  tuberculose  intestinale  est  le  plus 
souvent  facile  à  reconnaître  :  un  malade,  qui  depuis  un  certain  temps  pré- 
sente les  signes  de  la  tuberculose  pulmonaire,  est  pris  de  diarrhée  qui 
revient  surtout  le  matin  et  qui,  donnant  lieu  à  des  selles  tantôt  moUe^, 
tantôt  liquides,  épuise  extrêmement  le  malade.  Les  déjections  ont,  il  est 
vrai,  le  même  aspect  que  celles  du  catarrhe  intestinal  simple,  et  le  mi- 
croscope, de  même  que  l'analyse  chimique,  ne  fournit  aucun  éclaircissc- 
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ment  sur  la  maladie  principale  ;  mais  la  coexistence  si  fréquente  de  la  tuber- 
culose intestinale  et  de  la  tuberculose  pulmonaire,  le  manque  de  toute  con- 
dition étiologique  pouvant  expliquer  la  présence  d'un  catarrhe  simple  de 
l'intestin,  enfin,  l'opiniâtreté  de  la  diarrhée  donnent  une  grande  vraisem- 
blance à  l'existence  d'une  tuberculose  intestinale. — Jusque-là  le  diagnostic 
n'a  rien  de  certain,  attendu  que  dans  la  tuberculose  pulmonaire  avan- 
cée on  remarque  des  diarrhées  très-opiniâtres,  qui  ne  peuvent  être  mises 
sur  le  compte  d'une  tuberculose  intestinale,  ni,  en  général,  d'aucune 
maladie  de  texture  appréciable  de  l'intestin,  et  cependant  rien  ne  les  dis- 
tingue de  la  diarrhée  provenant  de  tubercules  intestinaux.  (Ces  diarrhées, 
dites  coUiquatives,  paraissent  dépendre  de  la  transsudation  plus  facile  et 
plus  abondante  du  sérum  des  capillaires  intestinaux  devenu  plus  pauvre 
en  albumine;  et  l'on  pourrait  les  comparer  à  l'augmentation  de  la  transsu- 
dation du  séruni  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  chez  les  tuberculeux 
et  les  individus  atteints  d'autres  maladies  épuisantes.  Dans  la  maladie 
de  Bright,  où  le  sang  est  encore  plus  dépourvu  d'albumine,  et  où  l'ana- 
sarque  est  encore  plus  fréquente  que  dans  la  phthisie  pulmonaire ,  ces 
diarrhées  coUiquatives  se  montrent  aussi  plus  communément  encore 
que  dans  cette  dernière  maladie.  ) — A  une  période  ultérieure  de  l'affection, 
les  selles  diarrhéiques  sont  ordinairement  précédées  de  coliques,  et  Yah- 
domen,  surtout  vers  la  région  iléo-csecale,  devient  sensible  à  la  pression. 
Si  ces  symptômes,  qui  dénotent  une  participation  du  péritoine  à  la  ma- 
ladie, se  présentent,  il  est  permis  d'exclure  la  diarrhée  colliquative  simple. 
Si  la  maladie  du  péritoine,  dont  nous  avons  décrit  les  caractères  anato- 
miques  au  paragraphe  précédent,  prend  de  l'extension,  les  douleurs  qui 
précèdent  la  diarrhée  deviennent  plus  violentes,  et  la  sensibilité  du 
ventre  à  la  pression  atteint  un  degré  très-élevé.  Plus  tard  il  arrive  assez 
souvent  que  la  paralysie  de  la  membrane  musculaire  détermine  des  con- 
stipations, et,  de  temps  en  temps  seulement,  une  bouillie  plus  ou  moins 
épaisse  ou  un  simple  liquide  part  en  très-grande  abondance  et  au  mi- 
lieu des  plus  vives  douleurs.  Cet  ensemble  de  symptômes  peut  rendre 
très-pénibles  les  dernières  semaines  ou  les  derniers  mois  des  phthi- 
siques.  S'il  se  fait  une  perforation,  il  est  rare  qu'elle  donne  lieu  à  des 
phénomènes  pareils  à  ceux  de  la  perforation  consécutive  à  un  ulcère  de 
l'estomac  ;  la  péritonite  qui  en  résulte  est  ici  circonscrite  ;  l'exsudat 
est  bridé  par  des  anses  intestinales  agglutinées.  Si,  chez  un  tel  malade, 
pris  subitement  de  vives  douleurs  daus  le  bas-ventre,  on  vient  à  ren- 
contrer dans  cette  région  un  endroit  résistant  qui,  à  la  palpation,  fait 
croire  à  l'existence  d'une  tumeur  irrégulière,  en  même  temps  qu'à  la 
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percussion  il  fait  entendre  un  son  mat,  on  doit  penser  qu'il  s'est  déclaré 
une  perforation. 

Il  est  à  remarquer  qu'à  mesure  que  les  signes  de  la  maladie  de  l'ab- 
domen se  prononcent  plus  fortement,  ceux  de  la  maladie  de  poitrine 
s'effacent  au  point  que  le  malade  tousse  et  expectore  moins  qu'aupa- 
ravant. Il  faut  donc  que  dans  ces  cas  on  s'attache  avant  tout,  pour  le 
diagnostic  de  la  tuberculose  intestinale,  aux  symptômes  physiques  de 
l'affection  du  poumon,  et  si  ces  derniers  font  également  défaut,  le  dia- 
gnostic peut  rester  complètement  douteux.  Lorsque  chez  les  enfants  la 
tuberculose  intestinale  se  déclare  comme  maladie  primitive,  ou  qu'elle  se 
joint  à  une  tuberculose  des  glandes  bronchiques,  qui  peut  rester  facile- 
ment inaperçue,  nous  sommes  privés  du  point  d'appui  le  plus  solide  pour 
le  diagnostic  de  la  tuberculose  intestinale;  et,  dans  ce  cas,  l'endoloris- 
ment  du  ventre,  l'insuccès  du  traitement  et  les  phénomènes  fébriles  per- 
mettent seuls  de  distinguer,  avec  quelque  apparence  de  vérité,  la  phthi- 
sie  intestinale  tuberculeuse  de  la  phthisie  intestinale  catarrhale. 

Cependant  on  risquerait  de  se  tromper  si  l'on  considérait  la  diarrhée 
comme  le  symptôme  obligé  et  constant  de  la  tuberculose  intestinale,  et 
si  dans  les  cas,  où  dans  une  phthisie  pulmonaire  prononcée  ce  symptôme 
viendrait  à  manquer,  on  voulait  exclure  irrévocablement  la  présence  des 
tubercules  dans  l'intestin.  Il  existe  des  cas  où  les  malades,  malgré  la  pré- 
sence d'ulcères  tuberculeux  étendus,  conservent  néanmoins  des  selles  con- 
sistantes et  régulières  ;  et  c'est  ce  qui  a  lieu  principalement  lorsque  le  gros 
intestin  est  resté  libre  de  l'atteinte  tuberculeuse  et  qu'il  n'est  d'ailleurs 
le  siège  d'aucune  autre  affection;  alors  les  matières  diarrhéiques  de 
l'intestin  grêle,  arrivées  dans  le  gros  intestin,  laissent  résorber  leurs  élé- 
ments liquides  et  prennent  ainsi  de  la  consistance.  Même  lorsque  les  tu- 
bercules s'étendent  au  gros  intestin,  la  diarrhée  peut  faire  défaut,  et  cette 
circonstance  paraît  annoncer  que  le  manque  de  consistance  des  déjec- 
tions dépend  moins  de  la  sécrétion  des  ulcères  eux-mêmes  que  de  la 
transsudation  des  parties  environnantes.  L'intensité  du  catarrhe  de  ces 
parties  varie  tout  autant  que  celle  de  la  rougeur  et  de  l'infiltration  de  la 
peau  aux  environs  des  ulcères  cutanés;  si  le  catarrhe  est  modéré,  les 
excréments  peuvent  être  d'une  consistance  normale  ;  s'il  est  violent,  il 
donne  lieu  à  la  diarrhée.  Mais  comme  les  douleurs  dans  l'abdomen  et  la 
sensibilité  à  la  pression  manquent  généralement  jusqu'au  moment  où  le 
péritoine  participe  à  l'affection,  il  doit  exister  bien  des  exemples  de  tuber- 
culose pulmonaire  et  intestinale  où  la  maladie  de  l'intestin  ne  se  révèle 
par  aucun  symptôme  qui  lui  appartienne  en  propre;  d'un  autre  côté,  la 
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graixie  fréquence  d'une  affection  secwwl'aire  de  l'intestin  et  l'observation 
que  les  symptômes  de  cette  affection  peuvent  manquer  ne  nous  permet- 
tent pas,  même  dans  les  cas  que  nous  venons  d'indiquer,  d'aller  plus  loin 
que  cette  simple  déclaration,  «  qu'il  nous  est  imposgible  de  constater 
l'existence  d'une  tuberculose  intestinale.  > 

Quant  aux  symptômes  du  carreau  ou  de  la  tuberculose  mésentérique, 
on  prétendait  autrefois  que  les  glandes  mésentériques  dégénérées  étaient 
devenues  imperméables  au  chyle  et  que  cette  circonstance  entraînait 
dans  la  plupart  des  cas  la  consomption  des  enfants  {tabès  mesaraica)  ; 
cependant  on  a  reconnu,  d'une  part,  que  les  glandes  dégénérées  ne  sont 
nullement  imperméables  et  qu'au  contraire  il  est  facile  de  les  injecter 
complètement,  et  de  l'autre,  on  a  vu  souvent,  en  disséquant  des  cadavres 
d'individus  morts  par  accident  au  milieu  d'une  santé  florissante,  qu'ils 
présentaient  les  signes  d'une  affection  tuberculeuse  avancée  des  glandes 
mésentériques.  Le  carreau  primitif  et  à  existence  isolée  ne  se  laisse 
pour  ainsi  dire  jamais  reconnaître  avec  certitude,  et  l'image  que  l'on 
a  tracée  de  la  phthisie  mésentérique  répond  tout  au  plus  à  une  combi* 
naison  de  la  tuberculose  mésentérique  avec  la  tuberculose  intestinale. 
Même  dans  les  cas  où  les  différents  symptômes  :  diarrhée,  tuméfaction 
du  ventre,  fièvre,  émaciation,  existent,  on  doit  être  réservé  quant  au  dia- 
gnostic, d'après  ce  qui  a  été  dit  plus  haut.  Il  est  très-rare  que  l'on  puisse 
reconnaître  à  la  palpation  les  glandes  tuméfiées,  et  même  alors  que  l'on 
croit  les  avoir  sous  la  main,  il  est  difficile  d'éviter  les  erreurs,  de  ne  pas 
confondre,  par  exemple,  des  scybales  avec  des  paquets  de  glandes. 

§4.  —  Traitement. 

Le  traitement  de  la  tuberculose  intestinale  se  confond  avec  celui  de 
la  tuberculose  pulmonaire,  à  cela  près  qu'il  faudra  renoncer  à  tous  les 
médicarrients  susceptibles  d'irriter  la  muqueuse  intestinale  et  de  pro- 
voquer la  diarrhée;  le  lait  est  supporté  rarement,  l'huile  de  foie  de 
morue  plus  rarement  encore.  Presque  jamais  on  n'obtient  des  guérisons 
radicales,  et  tout  ce  qu'il  est  permis  d'espérer  c'est  de  réussir  à  mo- 
dérer la  diarrhée  au  moyen  d'un  traitement  symptomatique.  Le  remède 
le  plus  actif  est  encore  ici  l'opium,  cependant,  avant  d'y  avoir  recours, 
on  fera  bien  de  chercher  à  atteindre  le  but  par  les  astringents  et  les  amers 
qui  ont  été  recommandés  précédemment  pour  le  traitement  des  diarrhées 
catarrhales,  au  nombre  desquelles  il  faut  également  compter  celle  qui 
accompagne  les  tubercules  intestinaux.  —  Aussitôt  que  l'abdomen  de- 
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vient  sensible  à  la  pression,  on  doit  employer  les  cataplasmes  chauds; 
si  les  douleurs  s'exaspèrent,  on  fait  bien  d'appliquer  de  temps  à  autre 
quelques  sangsues  aux  endroits  douloureux. 

Pour  le  traitement  du  carreau,  le  café  de  glands,  la  tisane  de  fouilles 
de  noyer,  l'iodure  de  fer,  les  bains  de  malt  et  les  bains  salins  jouissent 
d'une  réputation  particulière.  Ces  moyens,  qui  sont  également  en  grande 
vogue  dans  le  traitement  des  affections  chroniques  d'autres  glandes 
lymphatiques  et  qui  méritent  en  partie  leur  réputation,  se  recommandent 
dans  les  cas  où  l'on  est  assez  heureux  pour  prononcer  avec  quelque 
apparence  de  probabilité  le  diagnostic  toujours  si  difficile  d'une  tuber- 
culose mésentérique.  Néanmoins  une  alimentation  convenable  doit  être 
préférée  à  tout  traitement  médicamenteux. 


CHAPITRE    IV. 

CARCINOME   DU    CANAL   INTESTINAL. 
§  l^"".  —  Pathogénie  et  étiologie. 


Le  cancer  de  l'intestin  est  beaucoup  plus  rare  que  celui  de  l'estomac  ; 
presque  toujours  le  siège  primitif  du  mal  a  été  dans  l'intestin  même  et 
ordinairement  il  reste  isolé  dans  le  corps;  ce  n'est  que  dans  des  cas 
rares  que  le  cancer  d'un  organe  voisin  envahit  secondairement  l'intestin. 
—  L'étiologie  du  cancer  de  l'intestin  est  enveloppée  de  la  plus  grande 
obscurité. 

§  2. — Anatomie  pathologique. 

Le  cancer  de  l'intestin  a  son  siège  presque  exclusif  dans  le  gros  in- 
testin, surtout  dans  les  parties  inférieures,  dans  l'S  iliaque  et  le  rectum. 
Dans  des  cas  rares  on  trouve  de  nombreuses  nodosités  cancéreuses  appar- 
tenant aussi  bien  au  gros  intestin  qu'à  l'intestin  grêle  et  correspondant 
en  partie  dans  ce  dernier  aux  plaques  de  Peyer  (1) . 

(1)  Une  forme  de  cancer  assez  fréquente  sur  la  muqueuse  gastro-intestinSie,  c'est 
l'épithélioma  à  cellules  cylindriques,  dans  lequel  on  observe  de  longues  cavités  étroi- 
tes en  cœcum,  tapissées  par  des  cellules  cylindriques  semblables  à  celles  de  la  mu- 
queuse intestinale  à  l'état  sain.  Ces  cellules  sont  toutes  de  môme  dimension  et 
implantées  perpendiculairement  à  la  paroi  des  cavités  précédentes.  Il  a  été  bien  d'écrit 
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De  même  que  dans  l'estomac  on  trouve  dans  l'intestin  le  squirrhe, 
Vencéphaloïde,  et  le  cancer  alvéolaire  ou  colloïde,  de,  plus  nous  y 
voyons  les  mêmes  conbinaisons  des  diverses  formes  de  cancer;  et  il 
arrive  surtout  fréquemment  que  la  dégénérescence  commence  dans  le 
tissu  conjonctif  sous-muqueux  sous  la  forme  du.squirrhe,  et  qu'après  la 
perforation  de  la  muqueuse  des  masses  d'encéphaloïde  s'élèvent  du  fond 
squirrheux.  Ce  qui  distingue  le  cancer  de  l'intestin,  c'est  sa  grande 
tendance  à  s'étendre  dans  le  sens  du  diamètre  transversal  et  à 
former  de  cette  manière  des  coarctations  circulaires.  Souvent  la  partie 
dégénérée  de  l'intestin,  obéissant  aux  lois  de  la  pesanteur,  tombe  dans 
une  région  plus  basse  de  l'abdomen  ;  au  commencement  elle  est  mo- 
bile; plus  tard  elle  se  fixe  au  moyen  d'adhérences  qu'une  péritonite  par- 
tielle fait  naître  entre  elle  et  les  organes  voisins,  ou  bien  par  le  simple 
progrès  de  la  dégénérescence  qui  envahit  les  organes  environnants. 
La  lumière  du  canal  peut  se  trouver  réduite  à  l'épaisseur  d'un  tuyau 
de  plume  par  la  tumeur  qui  s'est  développée  dans  toute  sa  circonfé- 
rence; la  longueur  du  rétrécissement  est  généralement  assez  faible  et 
ne.  dépasse  pas  quelques  pouces.  Au-dessus  de  la  coarctation  l'intestin 
est  énormément  dilaté,  rempli  de  matières  fécales  et  de  gaz,  ses  parois 
sont  hypertrophiées  et  la  muqueuse  est  plus  ou  moins  enfiammée;  au- 
dessous  de  la  coarctation  le  canal  est  vide  et  affaissé.  Avec  les  progrès  de 
la  maladie  la  fonte  ichoreuse  du  cancer  peut,  comme  déjà  nous  en  avons 
fait  l'observation  pour  le  cancer  de  l'œsophage  et  du  pylore,  faire  dispa- 
raître en  partie  le  rétrécissement.  —  Quelquefois  le  travail  destructeur 
s'étend  jusqu'au  péritoine,  et  ce  dernier  y  cédant  également,  les  matières 
de  l'intesiin  s'épanchent  dans  la  cavité  abdominale,  ou  bien,  dans  le  cas 
où  antérieurement  il  se  serait  formé  des  adhérences,  les  organes  voisins 
participeront  à  la  destruction  ;  alors  il  peut  se  produire  des  communica- 
tions anormales  entre  diverses  parties  de  l'intestin,  ou  bien,  si  l'endroit 
malade  était  soudé  avec  la  paroi  abdominale,  il  se  forme  des  fistules 
stercoraies  ou  un  anus  contre  nature  ;  quelquefois  aussi  le  ramollissement 
d'un  cancer  du  rectum  donne  lieu  à  une  perforation  dans  le  vagin  ou 
dans  la  vessie.  La  perforation  de  l'intestin  et  l'épanchement  de  son  con- 
tenu dans  la  cavité  abdominale  ou  d'autres  communications  anormales 
peuvent  encore  résulter  de  la  simple  ulcération  de  la  partie  enflammée 
de  l'intestin,  immédiatement  au-dessus  de  la  coarctation. 

par  Reinhart(l),  Fœrster  (2),  et  j'en  ai  observé  n^oi-même  un  assez  grand  nombre 
de  cas.  (V.  C.) 

(1)  Annalen  der  Charité  zu  Berlin,  t.  II,   1851. 

(2)  Archiv  fur  patholos.  Anatomie,  î.  XXIV,  1858. 
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§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Dans  bien  des  cas  il  est  impossible  de  reconnaître  avec  certitude  le 
cancer  de  l'intestin.  Les  malades  chez  lesquels  il  se  développe  se  plai- 
gnent de  douleurs  sourdes,  tantôt  continues,  tantôt  intermittentes,  dans 
une  partie  circonscrite  de  l'abdomen.  Bientôt  s'y  joint  une  constipation 
habituelle  qui  ordinairement  existe  déjà  avant  la  production  du  rétré- 
cissement et  qui  dépend  alors  de  la  dégénérescence  de  la  membrane 
musculaire  et  de  l'interruption  des  mouvements  péristaltiques  à  l'endroit 
correspondant  à  cette  dégénérescence.  De  temps  à  autre,  la  constipation 
devient  excessivement  opiniâtre  :  les  douleurs  s'exaspèrent,  le  ventre 
se  ballonne,  viennent  ensuite  les  nausées,  le  vomissement  et  d'autres 
symptômes  d'occlusion  intestinale.  Aussitôt  que  la  constipation  est  levée, 
un  bien-être  relatif  renaît.  Les  accès  que  nous  venons  de  décrire  se 
répètent  par  intervalles  toujours  plus  petits,  augmentent  de  violence  et 
deviennent  de  plus  en  plus  menaçants.  Enfin  on  ne  réussit  plus  â  vaincre 
la  constipation  et  la  mort  arrive  au  milieu  des  symptômes  de  l'iléus.  Si 
jusqu'à  ce  moment  la  nutrition  et  l'aspect  du  malade  n'ont  rien  présenté 
d'extraordinaire,  s'il  a  été  impossible  de  constater  la  présence  d'une 
tumeur  dans  le  ventre,  si  la  forme  des  matières  fécales  n'a  également 
fourni  aucun  éclaircissement,  le  cas  donné  reste  plein  d'obscurité  au 
point  de  vue  du  diagnostic.  On  reconnaît  bien  les  progrès  lents  d'un 
obstacle  qui  s'oppose  à  la  marche  des  matières  intestinales,  mais  l'au- 
topsie seule  clissipera  les  doutes  sur  la  nature  de  cet  obstacle. 

Dans  quelques  cas  les  malades  ne  succombent  pas  si  vite  à  l'occlusion 
aiguë  de  l'intestin;  on  remarque  plutôt,  indépendamment  des  progrès 
lents  de  la  constipation,  des  douleurs  sourdes  dans  le  ventre,  les  indices 
d'une  cachexie  grave,  la  perte  très-prompte  des  forces,  un  amaigrisse- 
ment considérable  et  un  teint  sale,  terreux.  Ces  symptômes  offrent  déjà 
plus  de  présomption  pour  la  nature  cancéreuse  du  rétrécissement. 
Lorsque,  après  un  amaigrissement  devenu  plus  fort  et  un  amincissement 
des  téguments  abdominaux  qui  a  dû  en  être  le  résultat,  on  peut  décou- 
vrir dans  les  régions  plus  profondes  une  tumeur  inégale,  bosselée,  dure, 
plus  ou  moins  douloureuse,  ordinairement  mobile  au  commencement,  le 
diagnostic  n'est  plus  sujet  au  moindre  doute. 

Le  cancer  a-t-il,  comme  cela  arrive  fréquemment,  son  siège  dans  le 
rectum  ou  à  quelques  centimètres  au-dessus,  alors  le  malade  se  plaint 
de  vives  douleurs  dans  la  région  du  sacrum,  douleurs  qui  de  là  s'irra- 
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dienl  dans  le  dos  et  les  cuisses.  Souvent  on  reste  trop  longtemps  à 
n'accorder  qu'une  faible  importance  à  ces  douleurs  du  sacrum  et  du  dos. 
C'est  ce  qui  a  lieu  surtout  dans  les  cas  où  il  se  développe  en  même  temps 
une  dilatation  variqueuse  des  veines  du  rectum  et  lorsqu'une  mucosité 
sanguinolente  s'échappe  de  l'anus  ;  on  est  alors  tenté  de  croire  à  l'existence 
d'un  mal  sans  danger.  Mais  peu  à  peu  les  progrès  de  la  constipation  et 
la  nature  particulière  des  excréments  éveillent  les  soupçons.  Ainsi  ces 
matières  sont  d'un  très-faible  calibre,  quelquefois  arrondies,  d'autres  fois 
aplaties  sous  forme  de  ruban,  enfin  dans  d'autres  cas  elles  représentent 
de  petits  globules  qui  ressemblent  à  des  excréments  de  mouton.  L'expul- 
sion de  ces  masses,  couvertes  au  commencement  d'un  enduit  muqueux 
et  glaireux,  plus  tard  sanguinolent  et  purulent,  est  accompagnée  de  souf- 
frances toujours  croissantes  et  à  la  fin  exaspérées  à  un  degré  excessif. 
Les  évacuations  djeviennent  plus  faciles  après  le  ramollissement  du  cancer, 
même  il  n'est  pas  rare  alors  qu'une  diarrhée  incoercible  vienne  rem- 
placer la  constipation.  En  même  temps  d'abondantes  hémorrhagies  se 
déclarent  souvent,  et  même  dans  les  intervalles  de  la  défécation  un 
liquide  terne  et  fétide  s'échappe  du  rectum  et  corrode  l'anus  et  ses  en- 
virons. Lorsque  la  paroi  du  rectum  vient  à  être  perforée  et  que  la  des- 
truction gagne  le  vagin  et  la  vessie,  les  ravages  les  plus  terribles  en  sont 
la  suite,  et  le  mal  prend  le  caractère  le  plus  désolant.  Nous  abandonnons 
aux  traités  de  chirurgie  la  description  de  ces  phénomènes  ainsi  que  l'ex- 
posé des  règles  à  suivre  dans  l'examen  local  à  l'aide  du  doigt  et  du  spé- 
culum; c'est  cet  examen  qui  fournit  les  renseignements  les  plus  précieux. 
La  marche  du  cancer  de  l'intestin  est  assez  longue,  ëi  l'on  excepte 
quelques  cas  dont  il  a  été  question  plus  haut  ;  la  seule  issue  de  la  ma- 
ladie est  la  mort.  Cette  dernière  arrive  tantôt  au  milieu  des  symptômes 
de  l'iléus,  développés  subitement  ou  lentement,  tantôt  elle  est  précédée 
d'un  état  de  marasme  excessif  dont  les  phénomènes  terminaux  sont 
souvent  l'hydropisie  et  la  thrombose  veineuse  ;  quelquefois  la  fin  est 
hâtée  par  une  péritonite  qui  peut  se  développer  avec  ou  sans  perforation 
de  l'intestin. 

§  4.  —  Traitement. 

Le  traitement  du  cancer  de  l'intestin  ne  peut  être  que  palliatif.  Il  faut, 
au  moyen  d'un  régime  approprié,  avoir  soin  qu'il  se  produise  le  moins 
possible  de  matières  fécales;  ce  qui  vaut  le  mieux,  c'est  de  nourrir  le 
malade  exclusivement  de  bouillon  concentré,  d'œufs  à  la  coque,  et  de 
lait.  Il  faut  s'attacher  avec  le  plus  grand  soin  à  tenir  tous  les  jours  le 
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ventre  libre  et  prescrire  dans  ce  but  des  laxatifs  sûrs,  mais  doux.  Le 
moyen  qui  remplit  le  mieux  ce  but  est  l'huile  de  ricin  et,  d'après  l'ob- 
servation de  Henoch,  la  répugnance  invincible  que  la  plupart  des  malades 
ont  généralement  contre  ce  médicament  cède  devant  son  usage  prolongé. 
Au  reste  nous  renvoyons  aux  préceptes  que  nous  avons  résumés  au 
chapitre  II  pour  ce  qui  concerne  le  traitement  du  rétrécissement  de 
rintestin,  et  aux  traités  de  chirurgie  pour  tout  ce  qui  concerne  l'inter- 
vention chirurgicale. 


CHAPITRE    V. 


INFLAMMATION  DU   TISSU  CONJONCTIF  AUX   ENVIRONS   DE    L'INTESTIN. 
PÉRITYPHLITE    ET    PÉRIPROCTITE. 

Par/)én<î//)A?iïe  on  entend  l'inflammation  du  tissu  conjonctif  qui  attache 
le  côlon  ascendant  au  fascia  iliaca.  Dans  la  grande  majorité  des  cas  ce 
I  phlegmon  part  du  caecum  et  du  côlon  ascendant;  dans  d'autres  circon- 
^  stances  il  est  un  mal  primitif  et  on  l'appelle  dans  ce  cas  pérityphlite  rhii' 
1  matismale;  d'autres  fois  enfin  cette  maladie  se  présente  dans  les  périodes 
il  avancées  du  typhus,  de  la  septicémie  et  de  la  fièvre  puerpérale,  et,  dans  ce 
cas,  elle  doit  être  rangée  parmi  les  inflammations  dites  métastatiques. 
L'exsudat  déposé  par  la  pérityphlile  peut  se  résorber  et  la  maladie  se 
terminer  par  résolution.  Mais  il  arrive  plus  fréquemment  que  l'inflam- 
mation entraîne  une  mortification  diffuse  du  tissu  cellulaire  enflammé, 
et  qu'un  pus  ichoreux  se  réunit  en  foyers  pouvant  s'étendre  en  haut 
jusqu'au  rein,  et  en  bas  vers  la  face  interne  delà  cuisse  jusqu'au-dessous 
du  ligament  de  Poupard.  Enfin  la  perforation  peut  se  faire  dans  la  paroi 
postérieure  du  caecum  et  du  côlon  ascendant,  ou  bien  le  pus  se  formera 
un  passage  à  travers  la  peau  du  ventre  ou  de  la  cuisse,  ou  dans  l'inté- 
rieur de  la  cavité  abdominale,  d'où  résultera  une  péritonite. 

Si  la  maladie  résulte  des  progrès  du  développement  de  la  typhlite,  on 
sent,  après  la  disparition  de  la  tumeur  superficielle  qui  avait  appartenu  au 
caîcum  enflammé,  une  autre  tumeur  plus  profonde,  également  doulou- 
reuse. Elle  est  recouverte  par  le  caecum  contenant  des  gaz  et  donne,  pour 
cette  raison,  un  son  clair  à  la  percussion.  La  pression  que  la  tumeur  exerce 
sur  les  troncs  nerveux  provoque  souvent  des  douleurs  ou  une  sensation 
d'engourdissement  dans  la  j  ambe  correspondante  •,  la  pression  sur  les  veines 
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produit  l'œdème.  Si  l'inflammation  doit  se  terminer  par  résolution,  la 
tumeur  devient  plus  petite,  les  douleurs  plus  faibles  et  le  malade  se  réta- 
blit en  peu  de  temps.  Si  au  contraire  elle  se  termine  par  mortification 
et  formation  d'abcès,  la  tumeur  prend  du  développement^  dans  les  cas 
heureux  la  fluctuation  se  fait  sentir  tôt  ou  tard  sur  le  ventre  ou  la  cuisse; 
après  la  perforation  de  l'abcès  des  matières  purulentes  mêlées  de  tissu 
cellulaire  mortifié  sont  évacuées,  et  si  les  forces  du  malade  le  permettent, 
la  guérison  peut  encore  se  faire  dans  ce  cas,  sinon  la  mort  a  lieu  par 
épuisement.  Si  le  foyer  de  matière  ichoreuse  se  vide  dans  le  côlon 
ascendant,  après  avoir  traversé  la  paroi  postérieure  de  l'intestin,  l'issue 
est  généralement  heureuse;  si  les  matières  s'épanchent  au  contraire 
dans  le  ventre,  la  péritonite  qui  en  résultera  sera  promptement  mortelle. 
—  La  marche  de  la  pérityphlite  rhumatismale  est  de  tout  point  identi- 
que avec  celle  que  nous  venons  de  décrire,  tandis  que  dans  la  fornie  thé- 
tastatique  la  mort,  sous  l'influence  de  la  maladie  générale,  arrive  même 
avant  que  les  fusées  purulentes  et  les  perforations  aient  eu  le  temps  de  ! 
se  produire. 

Au  début  de  la  maladie  on  appliquera  des  sangsues  comme  au  débu^ 
de  la  typhlite,  on  pourra  même  plusieurs  fois  y  revenir  ;  plus  tard  il 
convient  d'avoir  recours  aux  cataplasmes  chauds.  Aussitôt  que  l'on  sent 
la  fluctuation,  il  faut  ouvrir  l'abcès. 

La  périproctite  est  une  inflammation  du  tissu  cellulaire  qui  entoure 
le  rectum  ;  elle  se  développe  soit  dans  le  cours  des  inflammations  aiguës 
et  chroniques  et  des  dégénérescences  du  rectum,  soit  comme  complica- 
tion des  maladies  du  bassin  et  des  organes  qui  y  sont  renfermés,  soit 
enfin  comme  symptôme  d'inflammations  métastatiques  multiples,  comme 
nous  l'avons  vu  pour  la  pérityphlite.  En  dehors  de  ces  circonstances 
nous  voyons  encore  assez  souvent  la  périproctite  survenir  chez  les  ma?: 
lades  atteints  de  tubercules  pulmonaires  et  intestinaux.  La  raison  de  i 
cette  complication  n'est  pas  bien  connue,  attendu  que  rien  ne  prouvé  î 
que  l'inflammation  du  tissu  conjonctif  ait  son  point  de  départ  dans  une 
fonte  purulente  de  glandes  lymphatiques  tuberculeuses. 

La  périproctite  aiguë  peut  se  terminer  par  résolution,  mais  plus  sou- 
vent elle  donne  lieu  à  la  formation  d'abcès,  qui  plus  tard  se  vident  ed  ' 
dehors  ou  dans  le  rectum.  La  périproctite  chronique  détermine  un  épais- 
sissement  et  une  induration  considérables  du  tissu  conjonctif  enflammé; 
mais  la  suppuration  partielle  en  est  également  une  conséquence  des  plus 
fréquentes,  et  ainsi  naissent  des  ulcères  fistuleux,  difliciles  à  guérir. 

Au  début  de  la  périproctite  aiguë  on  remarque  un  gonflement  dur  ^t  \ 
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douloureux  au  périnée  ou  dans  le  voisinage  du  coccyx.  En  introduisant 
le  doigt  dans  le  rectum  on  reconnaît  souvent  au  toucher  l'infiltration  du 
tissu  conjonctif.  Les  malades  ne  peuvent  rester  assis  et  éprouvent  les 
plus  vives  douleurs  pendant  la  défécation  ;  si  l'inflammation  passe  à  la 
suppuration  et  que  l'abcès  s'ouvre  en  dedans,  ces  douleurs  augmentent, 
un  ténesme  violent  se  fait  sentir  et  finalement  des  matières  purulentes, 
horriblement  fétides,  sont  évacuées  par  l'anus.  C'est  de  cette  manière  que 
se  produit  la  fistule  borgne  interne  du  rectum.  Si  au  contraire  l'abcès 
se  vide  en  dehors,  il  se  développe  de  la  fluctuation  sur  le  milieu  de  la 
tumeur  dure  du  périnée  ou  des  environs  du  coccyx,  et  les  matières 
décrites  plus  haut  se  font  jour  par  les  téguments.  Ce  dernier  état  de 
choses  peut  donner  lieu  à  une  fistule  borgne  externe  du  rectum.  —  Les 
symptômes  de  la  périproctite  chronique  sont  généralement  assez  obscurs 
jusqu'au  moment  où  la  maladie  entraîne  des  rétrécissements  du  rectum, 
et  s'eff'acent  devant  ceux  qui  accompagnent  l'affection  de  la  muqueuse 
ou  les  autres  maladies  dont  la  périproctite  peut  avoir  été  le  résultat.  S'il 
y  a  formation  d'abcès,  il  survient  de  vives  douleurs  et  les  autres  sym- 
jptômes  mentionnés  plus  haut. 

Au  commencement  on  peut  essayer,  surtout  par  l'emploi  du  froid, 
de  chercher  à  obtenir  la  résolution  de  l'inflammation;  plus  tard  on  peut 
recourir  aux  cataplasmes  et  aux  fomentations  et  l'on  ouvrira  de  bonne 
heure  l'abcès  pour  prévenir  une  perforation  dans  le  rectuni  ou  dans  la 
vessie. 


CHAPITRE  VL 

HÉMORRHAGIES   ET   DILATATIONS    VASCULAIRES    DE    l'INTESTIN. 

§  1^''.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Les  hémorrhagies  de  la  partie  supérieure  du  canal  intestinal  se  pro- 
duisent dans  des  conditions  analogues  à  celles  de  l'estomac.  Le  plus 
souvent  elles  dépendent  de  stases  excessives  dans  le  système  delà  veine 
porte,  telles  qu'on  les  rencontre  surtout  dans  la  cirrhose  du  foie.  Dans 
d'autres  cas  des  ulcérations  de  la  muqueuse  intestinale  atteignent  les 
vaisseaux;  ces  sortes  d'hémorrhagies  s'observent  dans  le  cours  du  typhus, 
de  la  dysenterie  et  quelquefois,  quoique  rarement,  dans  le  cours  de  la 
tuberculose  intestinale.  Enfin  il  existe  des  hémorrhagies  du  canal  in- 
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teslinal  que  l'on  est  forcé  de  faire  remonler  à  un  état  pathologique  des 
parois  vasculaires,  quand  même  le  microscope  ne  permettrait  pas  de 
reconnaître  des  modifications  dans  la  structure  de  ces  parois;  de  ce 
nombre  sont  les  hémorrhagies  intestinales  de  la  fièvre  jaune ,  du 
scorbut,  etc. 

Les  dilatations  variqueuses  des  veines  du  rectum  (hémorrhoïdes  borgnes, 
non  fluantes,  tumeurs  hémorrhoïdales)et  les  hémorrhagies  provenant  de 
ces  vaisseaux  (hémorrhoïdes  fluantes)  constituent  un  des  maux  les  plus 
fréquents.  A  une  époque  peu  éloignée  de  la  nôtre  on  considérait  encore  ces 
symptômes  comme  dépendant  d'une  maladie  constitutionnelle  particulière, 
la  maladie  hémorrhoïdale,  maladie  dont  ces  symptômes  étaient  censés  con- 
stituer une  des  manifestations  les  plus  favorables  sous  laquelle  le  mal  pût 
se  localiser;  on  considérait  comme  beaucoup  plus  fâcheux  que  les  hémor- 
rhoïdes gagnassent  d'autres  organes,  qu'elles  remontassent  vers  la  tête,  la 
poitrine,  l'abdomen.  Cette  manière  de  voir  est  généralement  abandonnée 
depuis  que  l'on  a  reconnu  le  grand  rôle  que  jouent  les  conditions  mécani- 
ques dans  la  production  des  dilatations  veineuses  et  des  hémorrhagies  du 
rectum,  et  combien  la  théorie  des  hémorrhoïdes  «  déplacées  ou  remontées» 
est  peu  en  harmonie  avec  les  faits.  II  n'en  est  pas  moins  vrai  toutefois 
que  bien  des  obscurités  régnent  encore  dans  la  pathogénie  et  dans  l'étio- 
logie  de  cette  affection. 

La  condition  la  plus  importante  qui  préside  au  développement  des 
hémorrhoïdes,  nom  commun  que  nous  donnerons  aux  dilatations  et  aux 
hémorrhagies  veineuses  qui  se  présentent  dans  le  rectum,  est  avant  tout 
un  obstacle  à  la  circulation  veineuse,  cause  ordinaire  des  phlébectasies 
en  général. 

La  déplétion  des  veines  du  plexus  hémorrhoïdal  peut  être  gênée, 
1°  par  des  accumulations  de  matières  fécales  dans  le  rectum,  par  des  \ 
tumeurs  dans  le  bassin,  ou  par  Vutérus  en  état  de  grossesse,  et  les  hé- 
morrhoïdes dues  à  cet  ordre  de  causes  sont  les  plus  fréquentes. 

La  stase  veineuse  dans  le  plexus  hémorrhoïdal  peut  être  due,  2°  à  une 
compression  ou  à  une  oblitération  de  la  veine  porte.  Ainsi  nous  signa-  i 
lerons  plus  loin  les  hémorrhoïdes  comme  un  des  phénomènes  les  plus 
fréquents  de  la  stase  veineuse  que  provoque  la  cirrhose  du  foie.  Un  effet 
semblable  est  produit  par  la  p/e7/iore  de  la  veine  porte,  et  peut-être  est- 
ce  là  la  manière  la  plus  simple  d'expliquer  la  fréquence  dès  hémorrhoïdes 
chez  les  individus  adonnés  aux  excès  de  table.  Pendant  la  digestion  les 
veines  de  l'intestin  puisent  dans  ce  canal  une  quantité  plus  considérable 
de  liquides  ;  nous  savons  que  l'augmentation  qui  en  résulte  pour  le  con- 
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tenu  de  la  veine  porte  oppose  un  obstacle  au  retour  du  sang  des  veines 

liénales  et  que  de  là  provient  une  augmentation  du  volume  de  la  rate 

à  chaque   digestion.  L'existence  de  ce  fait  permet  de  supposer  que 

I  les  excès  de  nourriture  et  de  boisson  rendront  la  pléthore  de  la  veine 

I  porte  plus  forte  et  plus  durable,  qu'à  raison  de  cette  circonstance 
d'autres  veines  encore  qui  se  rendent  dans  ce  tronc  se  dilateront  et  que 

(  cette  dilatation  deviendra  permanente  si  les  excès  se  répètent.  Celte 
(  explication,  à  la  vérité,  est  hypothétique,  mois  certes,  elle  ne  l'est  pas 
î  plus  que  tant  d'autres  que  l'on  a  données  sur  la  naissance  des  hémor- 
rhuïdes  après  les  excès  de  nourriture  et  de  boisson. 

L'obstacle  qui  rend  difficile  la  déplétion  du  plexus  hémorrhoïdal  peut 
être  situé,  3°  au  delà  du  foie,  dans  la  poitrine.  Ainsi  dans  les  maladies 
du  poumon  qui  ont  pour  effet  de  comprimer  les  capillaires  et  de  les 
rendre  imperméables,  nous  voyons  souvent  naître  des  hémorrhoïdes  que 
les  malades  prennent  ensuite  pour  la  cause  et  non  pour  l'effet  de  la  ma- 
ladie pulmonaire.  De  la  même  manière  les  hémorrhoïdes  se  développent 
dans  les  maladies  du  cœur  en  même  temps  que  les  autres  accidents  de 
la  pléthore  veineuse. 

Toutefois  les  obstacles  à  la  circulation  que  nous  venons  de  citer  ne 

suffisent  généralement  pas  pour  produire  des  hémorrhoïdes.  La  fréquence 

de  cette  infirmité  n'est  pas  proportionnée  à  la  grandeur  de  l'obstacle  ; 

ainsi  il  arrive  fréquemment  qu'on  ne  la  trouve  pas  dans  les  cas  où  la 

déplétion  du  plexus  hémorrhoïdal  a  subi  une  forte  atteinte,  d'autres  fois 

au  contraire  les  hémorrhoïdes  sont  on  ne  peut  plus  prononcées  dans  des 

c  cas  où  le  seul  obstacle  consiste  dans  une  constipation  passagère.  Il  en 

i  est  de  même  des  varices  qui  se  rencontrent  aux  jambes  des  femmes 

e  enceintes  ;  chez  quelques  femmes  ces  varices  se  déclarent  dès  les  premiers 

mois  de  la  grossesse  et  deviennent  très-volumineuses  ;  chez  d'autres  elles 

r  ne  se  montrent  pas,  même  dans  les  derniers  mois  de  la  grossesse,  malgré 

l'abondance  du  liquide  amniotique,  malgré  la  forte  taille  et  les  positions 

II  les  plus  variées  du  fœtus.  Ces  différences  prouvent  que  chez  certains 
il  individus  les  parois  veineuses  sont  plus  dilatables  que  chez  d'autres,  et 
qque  la  tonicité  amoindrie  de  ces  parois  est  d'une  haute  signification  pour 
Il  le  développement  des  phlébectasies  en  général  et  des  hémorrhoïdes  en 
p  particulier.  Le  manque  de  résistance  des  parois  veineuses  est  congénital 
il  dans  bien  des  cas.  Le  fait  est  avéré  que  dans  certaines  familles  les  hémor- 
rhoïdes atteignent  successivement  tous  les  membres  de  toute  une  série 
de  générations,  et  ne  trouve  son  explication  que  dans  l'hypothèse  d'une 

H  transmission  héréditaire  d'un  état  particulier  des  vaisseaux.  Quelquefois, 
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au  contraire,  la  dilatabilité  anormale  des  veines  du  rectum  est  évidemment 
acquise,  et  cela,  grâce  aux  troubles  de  la  nutrition  qui  se  produisent  dans 
les  parois  veineuses  des  individus  atteints  de  catarrhes  chroniques  du 
reclum.  Nous  avons  appris  à  connaître  la  dilatation  des  veines  de  toutes 
les  muqueuses  comme  constituant  un  des  signes  anatomiques  du  catarrhe 
chronique,  nous  devons  donc  trouver  très-naturel  que  les  veines  du 
rectum,  que  leur  situation  expose  tout  particulièrement  à  des  dilatations,- 
deviennent  également  variqueuses  dans  les  catarrhes  chroniques  delà 
muqueuse  du  rectum.  Les  diverses  manières  dont  cet  organe  peut  être 
lésé,  la  fréquence  des  affections  aiguës  ou  chroniques  des  organes 
voisins,  qui  atteignent  secondairement  le  rectum,  enfin  les  troubles  de 
la  circulation  dont  il  a  été  question  plus  haut,  voilà  des  raisons  qui 
expliquent  suffisamment  la  fréquence  du  catarrhe  chronique  du  rectum 
et  par  conséquent  la  fréquence  du  relâchement  des  veines  hémorrhoï- 
dales. 

On  admet  ordinairement  qu'une  pléthore  générale  peut  également 
déterminer  des  hémorrhoïdes  et  que  des  hémorrhagies  de  cette  nature 
ont  une  signification  critique  pour  les  phénomènes  de  la  pléthore.  On 
ne  peut  pas  nier,  il  est  vrai,  que  souvent  les  hémorrhoïdes  se  développent 
chez  les  individus  qui,  surtout  à  l'époque  où  la  croissance  est  terminée, 
absorbent  plus  de  matériaux  qu'il  n'en  faut  pour  l'entretien  de  leur 
corps,  qu'en  outre  la  goutte,  les  catarrhes  chroniques  et  d'autres  états 
morbides,  qui  chez  ces' individus  sont  également  fréquents,  sont  généra- 
lement améliorés  sous  l'influence  d'une  hémorrhagie  hémorrhoïdale. 
Néanmoins  on  doit  hésiter  d'attribuer  dans  ces  cas,  non-seulement  le^ 
hémorrhoïdes,  mais  encore  les  autres  maux  que  nous  venons  de  citer,  à 
une  pléthore  générale,  à  une  augmentation  absolue  du  contenu  des 
vaisseaux,  attendu  que  la  permanence  d'un  pareil  état  n'est  pas  entière- 
ment prouvée,  et  que  l'on  a  bien  des  raisons  pour  croire  que  l'état  djB 
trop  grande  turgescence  des  vaisseaux  aura  pour  résultat  une  augmen- 
tation dans  les  sécrétions  jusqu'au  moment  où  la  disproportion  sera  en- 
tièrement effacée.  Les  modifications  que  le  sang  éprouve  en  devenant 
trop  riche  en  matériaux  ne  sont  pas  suffisamment  connues,  et  c'est  pour- 
quoi aussi  la  pathogénie  des  états  morbides  qui  peuvent  se  développer 
sous  une  pareille  influence  est  encore  extrêmement  obscure. 

Les  hémorrhoïdes  sont  plus  rares  dans  l'enfance  que  chez  les  adultes, 
et  c'est  là  un  fait  d'expérience  qui  trouve  son  explication  dans  la  fré- 
quence moindre,  pendant  l'enfance,  des  obstacles  à  la  circulation  que 
nous  venons  de  citer  et  du  catarrhe  chronique  du  rectum.  D'un  autre 


I. 


HÉMORRHAGIES    ET   DILATATIONS   VASCULAIRES   DE   l'INTESTIN.        671 

côté  on  conçoit  facilement  pourquoi  on  cite  parmi  les  causes  détermi- 
nantes des  hémorrhoïdes  un  genre  de  vie  assis,  l'usage  d'aliments  exci- 
tants, l'abus  des  drastiques,  et  l'emploi  fréquent,  et  sans  ménagements, 
des  lavements.  Le  fait  de  la  rareté  relative  des  hémorrhoïdes  chez  les 
femmes,  de  la  fréquence  plus  grande  de  cet  accident  dans  les  climats 
chauds  que  dans  les  climats  tempérés,  celui  du  développement  des 
hémorrhoïdes  après  les  excès  vénériens,  voilà  autant  de  phénomènes  qui, 
s'ils  se  confirment,  sont  moins  faciles  à  ramener  aux  conditions  étiolo- 
[  giques  signalées  plus  haut. 

§  2.  — Anatomie  pathologique. 

Les  hémorrhagies  qui  ont  pour  siège  la  partie  supérieure  de  l'in- 
testin étant  généralement  d'origine  capillaire,  il  n'est  presque  jamais 
possihle  d'en  reconnaître  la  source.  Quelquefois,  à  l'autopsie,  dans  les  hé- 
morrhagies capillaires  de  l'intestin,  la  muqueuse  est  ecchymosée  dans  une 
grande  étendue,  ce  qui  prouve  que  l'épanchement  ne  s'est  pas  seulement 
fait  sur  la  surface.mais  encore  dans  le  tissu  même  de  la  muqueuse.  Après 
des  hémorrhagies  occasionnées  par  des  ulcères  intestinaux,  des  caillots 
adhèrent  généralement  aux  ulcères  qui  ont  saigné,  et  les  bords  ainsi  que 
le  fond  de  ces  ulcères  sont  le  siège  d'une  suffusion  sanguine.  —  Le  sang 
épanché  est  tantôt  liquide,  tantôt  transformé  en  un  caillot  mou;  rarement 
il  est  rouge,  mais  se  colore  le  plus  souvent  en  brun  chocolat,  ou  se  trans- 
forme en  une  matière  gluante,  noire,  semblable  au  goudron. 

Les  varices  du  rectum  que  l'on  désigne  sous  le  nom  &' hémorrhoïdes 
borgnes  (non  fluantes)  se  rencontrent  presque  exclusivement  vers  la  fin 
du  rectum,  au-dessus  du  sphincter  et  autour  de  la  marge  de  l'anus.  Les 
premières  sont  appelées  hémorrhoïdes  internes,  les  autres  hémorrhoïdes 
externes.  Au  commencement  la  dilatation  veineuse  est  plus  diffuse  et  se 
montre  sous  l'aspect  d'un  épais  réseau  bleuâtre,  plus  tard  quelques  va- 
rices apparaissent,  et  il  n'est  pas  rare  qu'elles  forment  un  bourrelet  au- 
1  tour  de  l'anus.  Au  début  ces  varices  sont  petites,  implantées  sur  une 
I  base  assez  large,  et  se  montrent  et  disparaissent  alternativement;  plus 
I  fard  elles  peuvent  arriver  à  la  grosseur  d'une  cerise  ou  devenir  plus 
fortes  encore.  Les  varices  internes  étant  poussées  hors  du  fondement  dans 
la  défécation  et  entraînant  la  muqueuse  avec  elles,  cette  dernière  leur 
fournit  bientôt  un  pédicule  et  dès  lors  elles  restent  souvent  étendues 
devant  l'ouverture  de  l'anus  ;  même  arrivées  à  ce  point,  on  les  voit  encore 
'  tantôt  gonflées,  tantôt  flasques  ;  mais  les  poches  une  fois  formées  ne  dis- 
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paraissent  plus.  L'aspect  et  la  structure  des  tumeurs  hémorrhoïdales  se 
modifient  également  quand  la  maladie  fait  des  progrès.  Tandis  qu'elles 
paraissent  bleuâtres  au  commencement  et  que  leurs  parois  sont  minces 
et  délicates  à  cette  époque,  elles  adhèrent  plus  tard  à  la  muqueuse  par 
l'effet  des  inïlammations  chroniques  répétées,  perdent  l'aspect  bleuâtre 
et  prennent  des  parois  denses  et  épaisses.  Il  n'est  pas  rare  que  des  va- 
rices voisines  se  réunissent  au  point  qu'il  ne  reste  plus  que  des  rudiments 
d'intervalles,  et  de  cette  manière  il  se  forme  des  poches  plus  grandes  et 
sinueuses,  dans  lesquelles  plusieurs  veines  déversent  leur  contenu. 
Quelquefois  il  arrive  que  dans  les  varices  il  se  forme  un  thrombus  qui 
les  remplit  et,  après  les  avoir  oblitérées,  les  rend  imperméables  au  sang, 
—  De  grandes  varices  poussées  en  dehors  par  les  efforts  pour  aller  à  la 
selle,  peuvent  s'enflammer  sous  l'influence  des  étranglements  qu'elles 
éprouvent  et  même  tomber  en  gangrène  ;  dans  d'autres  cas  il  se  déve- 
loppe une  inflammation  et  une  ulcération  de  la  muqueuse  à  la  racine  des 
tumeurs,  et  ainsi  prennent  naissance  les  ulcères  hémorrhoïdaux;  dans 
d'autres  cas  enfin  Tinflammation  envahit  le  tissu  cellulaire  environnant, 
il  se  développe  une  périproctite,  à  la  suite  de  laquelle  peuvent  persister 
des  fistules  à  l'anus. 

Les  hémorrhagies  hémorrhoïdales  sont  dues  en  partie  à  la  rupture  des 
varices;  quand  elles  sont  petites,  elles  proviennent  ordinairement  des 
capillaires  trop  gonflés. 

A  l'examen  anatomique  la  muqueuse  du  rectum,  d'après  la  description 
de  Yirchow,  se  montre  relâchée,  souvent  très-boursouflée  et  plissée,  et 
légèrement  hypertrophiée,  d'un  aspect  grisâtre  ;  le  tissu  sous-rauqueux  est 
abondant,  lâche,  et  très-vasculaire,  ainsi  que  la  muqueuse  elle-même. 
Cette  dernière  est  ordinairement  couverte  d'une  mucosité  visqueuse, 
blanchâtre,  consistant  essentiellement  en  masses  épithéliales,  mêlées  de 
mucus  proprement  dit. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Les  hémorrhagies  de  la  partie  supérieure  du  canal  intestinal  sont 
toujours,  comme  nous  l'avons  dit  au  §  1",  des  phénomènes  appartenant 
à  des  états  morbides  importants  et  seront  décrits  dans  la  symptomato- 
logie  de  ces  derniers. 

La  description  des  hémorrhoïdes,  telle  qu'on  la  trouve  dans  les  anciens 
ouvrages  de  pathologie  et  telle  qu'aujourd'hui  encore  elle  répond  à  l'opi- 
nion du  public,  permet  de  distinguer  trois  groupes  de  symptômes  : 
1°  mal  local  provoqué  par  le  catarrhe,  les  varices  et  les  pertes  de  sang 
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(^héraorrhoïdes  muqueuses,  hémorrhoïdes  borgnes  et  fluantes)  ;  2"  souf- 
frances périodiques,  locales  et  générales,  précédant  le  gonflement  plus 
fort  des  varices  et  leshémorrhagies,  et  soulagées  par  l'arrivée  de  ces  der- 
nières [molimina  hœmorrhoïdalia) ;  3°  souffrances  durables  qui  an- 
noncent, soit  un  mal  constitutionnel,  soit  une  maladie  d'un  organe  éloi- 
gné, mais  qui  se  trouvent  également  soulagées  quand  arrive  une  perte 
de  sang  par  le  rectum  (hémorrhoïdes  déplacées)  ;  ou  bien  si  une  perte 
de  sang  a  lieu  en  un  autre  endroit  (hémorrhoïdes  vicariantes)  (1). 

Cette  dernière  série  doit  être  effacée  de  la  symptomatologie  des  hémor- 
rhoïdes. Si  une  pléthore  abdominale  dépendant  d'une  cirrhose  du  foies 
trouve  améliorée  avec  l'apparition  d'une  perte  hémorrhoïdale,  si  après 
une  pareille  perte  de  sang,  la  dyspepsie,  la  flatulence,  l'abattement  hypo- 
chondriaque  s'amendent  pour  un  certain  temps,  cette  circonstance  ne 
nous  autorise  en  aucune  façon  à  considérer  les  symptômes  en  question 
comme  les  manifestations  d'un  mal  hémorrhoïdal.  Il  ne  nous  est  pas  per- 
mis davantage  de  considérer  comme  hémorrhoïdes  anormales  ou  dépla- 
cées, les  catarrhes  bronchiques  ou  les  accès  de  goutte  d'individus  réputés 
pléthoriques,  uniquement  parce  que  ces  malades  se  sentent  soulagés 
après  une  perte  de  sang  hémorrhoïdale. 

En  ce  qui  concerne  les  molimens  hémorrhoïdaux,  nous  devons  nous 
ranger  à  l'avis  de  Virchow  qui  les  considère  comme  les  symptômes  d'une 
recrudescence  du  catarrhe  du  rectum.  Les  individus  ont  une  sensation 
de  brûlure  et  de  tension  dans  le  rectum,  comme  nous  la  voyons  également 
se  produire  sur  d'autres  muqueuses  affectées  de  catarrhes  aigus  ou  de 
catarrhes  chroniques  recrudescents.  En  même  temps  surviennent  de 
violentes  douleurs  dans  les  lombes  et  dans  le  dos,  qui  rappellent  la 
céphalalgie  intense  dans  les  catarrhes  du  nez  et  des  sinus  frontaux.  L'état 
général  subit  également,  sous  l'influence  du  catarrhe  du  rectum,  des 
troubles  analogues  à  ceux  que  produisent  les  catarrhes  d'autres  organes  : 
les  malades  deviennent  abattus,  indolents,  maussades.  Les  douleurs 
provoquées  par  les  varices  gonflées  plus  fortement  sous  l'influence  de 
riiypérémie  exagérée,  achèvent  le  tableau  du  molimen  hémorrhoïdal. 
Dans  beaucoup  de  cas  la  perte  arrive  au  moment  où  ces  souffrances  sont 
parvenues  à  leur  maximum  d'intensité.  Cette  hémorrhagie  exerce  alors 
une  influence  favorable  sur  le  catarrhe  et  sur  les  varices,  dont  le  contenu 
est  diminué,  si  bien  que  le  malade  se  sent  soulagé  ou  même  délivré  de 
toutes  ses  souffrances.  Si  un  nouveau  molimen  hémorrhoïdal  revient  au 

(1)  Suppléiïlentaires. 
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bout  d'un  certain  temps  tourmenter  le  malade,  il  ne  faut  pas  s'étonner 
qu'il  attende  avec  impatience  le  retour  de  la  bienfaisante  hémorrhagie. 
Si  l'on  réussit  à  éloigner  par  d'autres  moyens  le  catarrhe  et  le  gonflement 
des  varices,  par  exemple  en  levant  la  constipation  qui  avait  augmenté 
la  stase  sanguine  et  l'hypérémie  du  rectum,  le  molimen  peut  se  perdre 
même  sans  hémorrhagie. 

Les  souffrances  locales  que  provoquent  les  hémorrhoïdes,  varient  selon 
le  nombre,  la  grandeur  et  la  turgescence  des  varices.  Au  commencement 
elles  sont  faibles,  les  individus  ont  la  sensation  d'un  corps  étranger  dans 
l'anus,  et  les  douleurs  n'arrivent  que  quand  les  selles  sont  dures.  Plus 
tard,  quand  le  fondement  est  entouré  d'une  couronne  de  varices  plus 
grandes  ou  que  quelques-unes  de  ces  varices  ont  augmenté  de  volume  et  se 
trouvent  fortement  tendues,  les  malades  souffrent  continuellement,  ne 
peuvent  supporter  de  rester  assis,  et  même  une  selle  molle  leur  pro- 
cure des  tourments  atroces  qui  se  dissipent  lentement  et  qui  souvent 
les  engagent,  à  leur  grand  détriment,  à  retenir  les  garderobes.  Les  dou- 
leurs atteignent  le  degré  le  plus  élevé  quand  de  fortes  varices  se  trouvent 
poussées  devant  l'anus  où  elles  s'étranglent  et  s'enflamment. 

Les  pertes  de  sang  hémorrhoïdales  surviennent  généralement  pendant 
la  défécation  ;  si  elles  sont  d'origine  capillaire,  une  faible  quantité  de  sang 
seulement  adhère  aux  matières  fécales  ;  si  au  contraire  elles  tirent  leur 
origine  des  varices  rompues,  la  quantité  de  sang  épanchée  peut  s'élever  au 
poids  de  quelques  onces.  Il  est  rare  que  l'hémorrhagie  devienne  assez 
considérable  pour  offrir  du  danger. 

Les  hémorrhoïdes  dites  muqueuses  consistent  dans  l'expulsion  de  la 
sécrétion  catarrhale  décrite  plus  haut.  Les  mucosités  sont  évacuées  en 
partie  avec  les  matières  fécales,  et  en  partie  elles  sont  chassées  par  les 
contractions  du  sphincter,  sans  aucun  mélange  de  matières  fécales.  Sou- 
vent, pendant  un  temps  très-long  on  n'aperçoit  que  des  hémorrhoïdes 
muqueuses,  et  plus  tard  seulement  viennent  se  développer  les  hémor- 
rhoïdes fluantes  ou  non  fluantes.  Il  est  facile  de  comprendre  que  la 
marche  de  la  maladie  est  ordinairement  longue,  vu  l'action  prolongée  des 
causes  qui  la  provoquent.  Si  ces  causes  n'agissent  que  momentanément, 
les  hémorrhoïdes  peuvent  également  disparaître  pour  toujours  après  une 
courte  durée. 

L'instabilité  des  symptômes  qu'offrent  les  hémorrhoïdes  quand  leur 
durée  se  prolonge  a  donné  lieu  aux  hypothèses  les  plus  diverses.  On  les 
a  surtout  comparées  à  la  menstruation,  même  on  est  allé  jusqu'à  accorder 
une  influence  aux  phases  de  la  lune  sur  la  marche  de  la  maladie.  Si  à 
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certaines  époques  les  malades  se  portent  bien,  tandis  qu'à  d'autres  ils 
éprouvent  de  vives  souffrances,  les  causes  de  cette  alternative  sont  faciles 
à  découvrir  dans  bien  des  cas  :  ou  bien  une  constipation  est  venue  gêner 
plus  que  de  coutume  la  circulation  des  veines  du  reclum,  ou  bien  les  ma- 
lades se  sont  exposés  par  des  excès  de  table  à  un  engorgement  de  la  veine 
porte  et  partant  k  une  stase  dans  les  vaisseaux  du  rectum,  ou  bien  ils  ont 
été  exposés  à  une  autre  influence  morbifique,  qui  chez  eux  ne  devait  pro- 
duire ni  catarrhe  du  nez,  ni  catarrhe  des  bronches,  niais  une  aggravation 
du  catarrhe  du  rectum,  ce  dernier  étant  chez  eux  le  point  vulnérable  par 
excellence  (locus  minoris  resistentiœ).  Dans  d'autres  cas,  aucune  cause 
de  ce  genre  ne  peut  être  invoquée,  mais  il  en  est  de  même  pour  d'au- 
tres maladies  offrant  des  recrudescences  passagères,  et  rien  ne  nous  au- 
torise dans  ces  cas  à  nous  aventurer  sur  le  champ  des  hypothèses 
hasardées. 

Enfin  on  entend  beaucoup  parler  des  dangers  que  peut  offrir  une  inter- 
ruption des  pertes  hémorrhoïdales  devenues  habituelles.  Certes  il  n'est  pas 
permis  de  prétendre  qu'il  n'y  ait  absolument  rien  de  fondé  dans  cette  as- 
sertion ;  seulementil  ne  faut  pas  que  Ton  aille  chercher  dans  les  hémorrhoï- 
des  fluantesun  effort  de  guérison  de  la  nature.  Le  rectum  est  peut-être  l'or- 
gane dont  les  maladies  font  le  moins  de  tort  à  l'organisme,  et  les  individus 
chez  lesquels  cette  partie  de  l'intestin  est  atteinte  de  préférence  sous 
l'influence  des  causes  morbifiques,  sont  bien  plus  heureux  que  ceux  qui, 
dans  des  conditions  semblables,  contractent  une  maladie  de  l'estomac  ou 
des  bronches.  Si  donc  les  premiers  gagnent  exceptionnellement  une  ma- 
ladie d'un  de  ces  organes,  après  avoir  été  soumis  à  une  influence  nui- 
sible, il  y  a  lieu  de  les  plaindre  ;  si  cette  même  influence  ne  produit  au 
contraire  que  des  hémorrhoïdes,  on  peut  les  féliciter  avec  tout  autant  de 
raison  que  tel  autre  qui,  s'étant  exposé  à  un  refroidissement  grave,  com- 
mence à   éternuer  et  prouve  ainsi  qu'il  n'a  gagné  qu'un  simple  coryza. 
—  La  suppression  des  hémorrhoïdes  peut  encore  avoir  des  suites  fâcheuses 
dans  le  cas  où  une  pléthore  abdominale  dépendant  d'obstacles  mécani- 
ques s'était  trouvée  de  temps  à  autre  améliorée  par  des  hémorrhagies  du 
rectum,  ou  bien  lorsque  ces  mêmes  hémorrhagies  produisaient  une  ré- 
mission dans  les  symptômes  d'un  catarrhe  bronchique  ou  d'autres  ma- 
ladies qui  se  développent  généralement  chez  les  individus  arrivés  à  la 
quarantaine,  et  habitués  à  la  bonne  chère.  Mais  comme  ici  là  chose  im- 
portante est  la  perte  de  sang  et  cette  perte  pouvant  être  remplacée  par 
des  soustractions  locales  de  ce  liquide,  le  dommage  n'a  lieu  de  fait 
que  quand  le  médecin  perd  de  vue  l'indication  des  émissions  sanguines. 
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§  4.  —  Traitement. 


L'indication  causale  réclame  dans  les  cas  où  des  accumulations  ré- 
fKHées  de  matières  fécales  dures  provoquent  le  catarrhe  et  le  gonflement 
variqueux  des  veines  du  rectum,  le  soin  de  procurer  des  selles  régulières. 
Mais  ce  n'est  qu'en  cas  de  nécessité  absolue  que  l'on  a  recours  contre  la 
constipation  des  individus  atteints  d'hémorrhoïdes  aux  drastiques  puis- 
sants, surtout  à  l'aloès  et  la  coloquinte,  car  on  redoute  l'action  irritante 
de  ces  derniers  sur  la  muqueuse  du  rectum  ;  on  préfère  la  fleur  de  soufre  ou 
le  soufre  précipité  (magister  de  soufre),  qui  depuis  longtemps  jouissent 
de  la  plus  grande  faveur  dans  le  traitement  des  hémorrhoïdes.  Ordinai- 
rement on  donne  le  soufre  associé  au  tartrate  de  potasse  ou  à  la  crème 
de  tartre.  Une  des  prescriptions  les  plus  en  usage  est  la  suivante  : 

Prenez  :  Soufre  lavé , ,     8  grammes, 

Tartrate  de  potasse. 16     — 

Oléo-saccharum  de  citron ...,12     — 

Sucre  blanc 12     — 

F.  s,  a.  s. 
Une  cuillerée  à  café  deux  ou  trois  fois  par  jour. 

Si  l'on  n'arrive  pas  à  son  but  avec  cette  prescription,  on  y  ajoute  quelques 
grammes  de  rhubarbe  ou  de  séné.  Une  autre  manière  bien  en  vogue  d'admi- 
nistrer le  soufre  consiste  à  le  donner  sous  la  forme  de  la  poudre  de  réglisse 
composée  (1),  dont  on  fait  également  prendre  quelques  cuillerées  à  café 
par  jour.  On  ne  peut  guère  conseiller  les  lavements  attendu  que,  même 
en  ies  administrant  avec  les  plus  grandes  précautions,  on  évite  difficile- 
ment d'irriter  le  rectum.  —  Dans  les  cas  où  les  hémorrhoïdes  dépendent 
d'une  cirrhose  du  foie  ou  d'une  maladie  du  poumon  ou  du  cœur,  nous 
ne  sommes  généralement  pas  en  état  de  remplir  l'indication  causale. 
Chez  ces  individus  encore  le  soufre  à  l'intérieur  est  indiqué  dès  que  les 
selles  sont  retardées,  afin  que  le  premier  obstacle  ne  soit  pas  compliqué 
d'un  second.  —  Parmi  les  causes  déterminantes  des  hémorrhoïdes  nous 
avons  cité  également  l'engorgement  du  système  de  la  veine  porte  par  des 
excès  de  nourriture  et  de  boisson,  l'indication  causale  exige  donc  tout 
naturellement  que  les  individus  atteints  de  cette  maladie  s'abstiennent  de 

(1)  Mélange  de  séné,  de  réglisse,  d'anis,  de  soufre  et  de  sucre.  4  grammes  de  ce 
mélange  renferment  environ  30  centigrammes  de  séné  et  20  centigrammes  de  soufre. 

(  Note  des  ti'aducteurs,  ) 
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faire  des  repas  trop  fréquents  ou  trop  longs. —  S'il  s'agit  enfin  de  rem- 
plir l'indication  causale  pour  combattre  les  hémorrhoïdes  d'individus 
chez  lesquels  cet  accident  s'est  développé  en  même  temps  que  d'autres 
accidents  après  de  grands  excès  de  table,  nous  devons  faire  les  recomman- 
dations les  plus  sévères  aux  malades  qui  se  livrent  à  de  pareilles  habi-  • 
tudes.  S'il  est  vrai  que  la  pléthore  se  produit  dans  ces  sortes  de  cas, 
on  ne  peut  l'expliquer  que  de  la  manière  suivante  :  Le  sérum  du  sang, 
lorsqu'il  est  devenu  plus  riche  en  substances  protéiques,  surtout  en  al- 
bumine,  ne  laisse  transsuder  que  sous  l'influence  d'une  pression  plus 
forte,  d'un  état  de  plénitude  anormale  des  vaisseaux,  la  même  quantité  de 
liquide  qui  s'échappe  de  ces  canaux,  lorsque  la  quantité  de  sang  n'a  pas 
subi  de  changement  et  que  la  proportion  d'albumine  est  restée  normale. 
Pour  la  sécrétion  urinaire  on  peut  considérer  comme  certain  que  la 
masse  des  urines  diminue  à  mesure  que  le  sérum  du  sang  devient  plus 
riche  en  albumine.  La  croyance  universelle  du  public  et  des  médecins 
s'accorde  encore  dans  ce  principe  :  qu'un  homme  ne  devient  pas  plétho- 
rique parce  qu'il  mange  ou  boit  trop,  mais  parce  qu'il  mange  des  ali- 
ments trop  nutritifs  ou  qu'il  absorbe  trop  à'alcooL  Sans  attacher  ici  de 
l'importance  à  la  controverse  sur  la  question  de  savoir  si  dans  ce  qu'on 
appelle   pléthore  il  s'agit  d'une  véritable  augmentation  de  la  masse  du 
sang  ou  simplement  d'une  augmentation  des  cellules  du  sang  ou  de  son 
contenu  d'albumine  (polycythémie  et  hyperalbuminose,  Vogel),  il  est 
possible  de  régler  le  genre  de  vie  des  individus  en  question,  d'une  façon 
qui  réponde  aussi  bien  aux  simples  données  de  l'expérience  vulgaire  qu'aux 
principes  physiologiques.  Il  faut  :  1°  restreindre  l'usage  des  aliments  pro- 
téiques ;  les  malades  ne  doivent  manger  de  la  viande  ou  des  œufs  qu'en 
faible  quantité  et  une  seule  fois  par  jour  ;  par  contre  on  doit  leur  con- 
seiller les  légumes,  surtout  les  racines,  les  fruits,  les  farineux,  le  riz,  etc. 
Il  faut  :  2°  augmenter  les  dépenses  de  l'organisme  :  recommander  de  fré- 
quentes promenades  et  des  fatigues  musculaires  ainsi  que  de  fortes  quan- 
tités d'eau  pour  boisson,  c'est  agir  d'une  manière  tout  aussi  rationnelle, 
vu  la  facilité  avec  laquelle  s'accomplissent  sous  l'influence  de  cette  ma- 
nière d'agir  les  échanges  organiques,  que  de  défendre  les  spiritueux,  le  thé 
et  le  café,  dont  l'ingestion  paraît  ralentir  la  nutrition.  Ce  qui  exerce  une 
influence  extrêmement  favorable  sur  l'état  de  ces  malades  ce  sont  :  3°  les 
purgatifs  salins,  surtout  l'usage  modéré  et  continu  du  sulfate  de  soude  et 
du  chlorure  de  sodium,  comme  cela  a  lieu  dans  le  traitement  par  les  eaux 
minérales  de  Marienbad,  de  Kissingen,  de  Hombourg,  de  Soden,  etc.' Les 
eaux  de  Karlsbad  demandent  plus  de  précautions  à  raison  de  la  haute 
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température  des  sources  de  cette  localité.  S'il  se  confirme  que  par  ces 
cures  le  sang  devient  plus  riche  en  sels  et  plus  pauvre  en  albumine 
(C.  Schmitt,  Vogel),  l'explication  rationnelle  de  leurs  excellents  résultats 
dans  le  traitement  de  la  pléthore  est  par  cela  même  naturellement 
trouvée. 

L'indication  morbide,  dans  les  cas  où  de  temps  à  autre  seulement  il  se 
présente  des  souffrances  modérées  qui  après  une  courte  durée  s'améliorent 
sous  l'influence  de  pertes  de  sang  spontanées,  n'exige  aucune  mesure 
particulière;  on  se  contente  dans  ces  circonstances  de  remplir  autant  que 
possible  l'indication  causale.  Si  par  contre  des  molimens  violents  tour- 
mentent les  malades  et  ne  cessent  pas  après  que  l'on  a  eu  soin  de  remé- 
dier à  la  constipation  qui  a  pu  exister,  il  y  a  lieu  de  faire  une  application 
de  quatre  à  six  sangsues  à  l'anus.  On  fait  saigner  les  morsures  en  recom- 
mandant au  malade  de  s'asseoir  sur  une  chaise  percée  dont  le  vase  est 
rempli  d'eau  chaude.  La  même  manière  d'agir  convient  également  lors- 
que la  turgescence  et  la  tension  exagérées  des  varices  provoquent  des 
douleurs  intenses,  ou  que  les  hémorrhoïdes  muqueuses  se  compliquent 
d'un  ténesme  fatiguant.  — On  ne  fera  rien  pour  arrêter  les  saignements 
modérés,  surtout  lorsqu'ils  promettent  le  soulagement  de  maux  existants, 
et  l'on  ne  doit  avoir  recours  au  froid  et  au  besoin  même  aux  styptiques, 
que  lorsque  la  perte  de  sang  est  très-abondante.  Quant  aux  hémorrhoïdes 
poussées  au  dehors  et  étranglées,  on  les  réduira  à  l'aide  d'une  pression 
soutenue,  en  garnissant  les  doigts  d'un  linge  fin  enduit  d'huile,  et  en  recom- 
mandant au  malade  d'écarler  les  jambes  et  de  se  baisser,  en  appuyant  la 
partie  supérieure  du  corps  sur  le  lit.  Les  tumeurs  hémorrhoïdales  enflam- 
mées seront  couvertes  de  compresses  d'eau  froide  ou  d'eau  blanche.  Nous 
passons  sous  silence  ce  qui  concerne  les  opérations  chirurgicales. 

Notre  manière  d'envisager  les  hémorrhoïdes  ne  nous  permet  pas  de 
suivre  l'habitude  reçue  et  de  parler  des  moyens  que  l'on  a  recommandés 
pour  rappeler  un  flux  hémorrhoïdal  supprimé.  Heureusement  pour  les 
malades,  les  méthodes  employées  dans  ce  but,  telles  que  émissions 
sanguines  périodiques,  bains  de  siège  chauds,  application  de  supposi- 
toires irritants,  administration  des  médicaments  appelés  pellentia^  n'ont 
presque  jamais  pour  effet  de  provoquer  des  hémorrhoïdes.  Toutefois,  si 
les  émissions  sanguines  périodiques  ne  produisent  pas  d'hémorrhoïdes, 
elles  permettent  au  moins  d'arriver  au  seul  résultat  qu'il  soit  rationnel 
de  poursuivre. 
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CHAPITRE    YII. 

VERS   INTESTINAUX.    HELMINTHIASE. 

Les  vers  qui  se  rencontrent  le  plus  communément  dans  le  canal  intes- 
tinal de  l'homme,  sont  le  tœnia  solium,  le  bothriocephalus  latus,  Vas- 
caris  lumbricoïdes,  Voxxjuris  vermicularis  et  le  trichocephalus  dispar. 

Le  tœnia  solium  (ver  solitaire  à  articles  longs)  est  un  ver  long  de  û  à 
7  mètres,  d'un  blanc  jaunâtre,  mince  et  arrondi  vers  son  extrémité  anté- 
rieure, plus  large  et  plus  aplati  vers  son  extrémité  postérieure.  On  distingue 
en  lui  la  tête,  le  cou,  et  le  corps  composé  de  plusieurs  centaines  d'anneaux 
ou  proglottides.  La  tête  consiste  en  un  renflement  en  massue,  de  forme  car- 
rée, à  angles  mousses  ;  elle  supporte  une  trompe  conique,  peu  proéminente, 
enfermée  dans  une  double  couronne  de  crochets  et  entourée  un  peu  plus 
en  dehors  de  quatre  ventouses  rondes,  placées  symétriquement.  Le  cou 
faisant  suite  au  corps  est  très-ténu  et  d'une  longueur  d'environ  un  demi- 
centimètre.  Viennent  ensuite  les  anneaux  les  plus  jeunes,  à  peine  larges 
d'un  demi-millimètre,  tandis  que  les  derniers  anneaux,  qui  sont  en  même 
temps  les  plus  âgés,  atteignent  une  largeur  d'un  demi-centimètre  et  plus. 
Les  différents  anneaux  dont  la  forme  rappelle  un  pépin  de  citrouille  à 
extrémités  tronquées  se  distinguent  par  une  structure  particulière  sui- 
vant leur  âge.  Lès  plus  jeunes  sont  parcourus  par  un]  canal  médian 
simple,  offrant  une  légère  teinte  d'un  jaune  brun,  à  diverticulums  latéraux 
courts,  premiers  indices  des  organes  génitaux.  Les  articles  plus  âgés  ont 
sur  le  bord,  tantôt  d'un  côté,  tantôt  de  l'autre,  mais  sans  alterner  d'une 
manière  régulière,  une  petite  papille  d'où  proémine  le  pénis  falciforme  et 
dans  laquelle  se  rendent  le  conduit  séminifère  sinueux  et  l'oviducte.  L'in- 
térieur des  anneaux  plus  âgés  est  occupé  presque  en  entier  par  un  utérus 
ou  ovaire  à  ramifications  arborescentes,  se  dirigeant  des  deux  côtés.  Dans 
les  anneaux  les  plus  âgés,  arrivés  à  maturité,  l'organe  que  nous  venons 
de  citer  est  tout  rempli  d'œufs^dans  lesquels  on  reconnaît  souvent  très-  / 
manifestement  le  petit  embryon  avec  ses  six  crochets.  D'un  anneau  vas-  j 
culaire  situé  dans  l'intérieur  de  la  tête,  naissent  des  vaisseaux  qui  des- 
cendent de  chaque  côté  le  long  des  articles  et  qui,  d'après  quelques 
observations,  communiquent  entre  eux  par  des  rameaux  transversaux.  On 
n'a  pasjusqu'à  présent  découvert  d'autres  organes  dans  le  tœnia  solium. 

Le  tœnia  solium  habite  l'intestin  grêle.  Cependant  il  peut  arriver 
jusque  dans  le  gros  intestin.  Ordinairement  on  ne  trouve  qu'un  seul 
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taenia  rareinenl  deux  ou  môme  plusieurs  sur  le  même  individu.  Ce  ver 
se  rencontre  en  Europe,  en  Amérique,  en  Asie  et  en  Afrique,  et  l'on  est 
étonné  de  le  voir  manquer  dans  toutes  les  contrées  où  se  rencontre  le 
hothriocephaJus  latus,  à  l'exception  de  la  Suisse. 

Le  bothriocephalus  latus  (tœnia  ïata,  ver  solitaire  à  articles  larges) 
a  une  certaine  ressemblance  avec  le  tœnia  solium,  mais  il  s'en  distirigue 
pourtant  facilement.  Au  lieu  de  la  trompe,' des  crochets  et  des  ventouses, 
on  ne  remarque  à  laj.êie_£ii6  d^^ux  fossettes  latérales  eu  fenle.  Le  cou 
est  à  peine  marqué.  La  largeur  des  articles  l'emporte  sur  la  longueur, 
le  rapport  de  ces  deux  dimensions  est  de  3  :  1.  Le  signe  le  plus  essentiel 
qui  permet  de  distinguer  chaque  anneau  isolé  d'une  espèce  d'un  anneau 
d'une  autre,  consiste  dans  le  siège  des  orifices  génitaux.  Dans  le  bothrio> 
céphale  ces  orifices  ne  sont  pas  sur  les  côtés,  mais  dans  le  centre  des 
articles,  ce  qui  permet  de  considérer  ce  ver  comme  offrant  une  surface 
abdominale  et  une  surface  dorsale.  Le  bothriocéphale  habite  également 
l'intestin  grêle.  Il  se  montre  dans  l'est  de  l'Europe,  jusque  sur  les  bords 
de  la  Vistule,  et  en  outre  à  côté  du  tœnia  solium  dans  la  Suisse. 

Vascaris  lumbricoïdes,  ou  ascaride,  est  un  ver  cylindrique  se  ter- 
minant en  pointe  vers  les  deux  extrémités,  ayant  une  longueur  de 
15  à  30  centimètres,  et  une  épaisseur  de  A  à  7  millimètres.  Le 
corps  est  tellement  transparent,  que  l'on  voit  à  travers  les  téguments 
les  organes  génitaux  et  le  canal  intestinal  qui  va  d'un. bout  à  l'autre.  La 
tête  est  distincte  du  corps  par  un  étranglement  ou  une  rainure  circulaire  ; 
elle  offre  trois  papilles  charnues  au  milieu  desquelles  se  trouve  la  bouche. 
L'ascaride  n'est  pas  hermaphrodite.  Dans  le  corps  des  femelles  on 
trouve  des  ovaires  et  des  oviductes  excessivement  développés;  dans  celui 
des  mâles,  un  peu  plus  petit  et  un  peu  recourbé  vers  l'extrémité  caudale, 
les  conduits  séminifères  à  grandes  sinuosités  et  les  testicules.  A  l'extré- 
mité caudale  des  mâles  on  voit  le  pénis  d'apparence  capillaire,  quel- 
quefois double.  Les  femelles  présentent  au  tiers  supérieur  une  fente 
longue  d'environ  un  centimètre  et  demi,  qui  est  l'ouverture  des  organes 
génitaux.  Le  lombric  habite  l'intestin  grêle  et  le  gros  intestin  ;  quelque- 
fois il  s'éloigne  de  ces  organes  et  arrive  dans  l'estomac,  dans  l'œso- 
phage et  même  dans  le  larynx.  Du  duodénum  il  peut  s'insinuer  dans  le 
canal  cholédoque  ;  il  ne  paraît  pas  probable  qu'il  parvienne  à  perforer 
l'intestin  ;  mais  si  la  perforation  a  été  produite  par  une  maladie  on 
peut  très-bien  trouver  des  ascarides  dans  la  cavité  abdominale.  Ces  vers 
existent  souvent  en  innombrable  quantité. 
Voœyuris  vcrmicularis  (oxyure  vermiculaire)  est  un  petit  ver  de  la 
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grosseur  d'un  fil.  Les  mâles  sont  Irès-rares,  de  la  longueur  de  2  milli- 
mètres 1/2  à  3  millimètres  et  contournés  sur  eux-mêmes  en  spirale  à 
leur  extrémité  caudale.  Les  femelles,  plus  grandes,  ont  le  corps  droit  ou 
légèrement  courbé.  La  tête  de  ces  vers  présente  des  appendices  ailés  qui 
lui  donnent  l'apparence  d'un  renflement  obtus.  Le  pénis  sort  de  l'extré- 
mité postérieure  du  mâle.  L'orifice  génital  de  la  femelle  est  assez  rap- 
proché de  la  tête.  Le  siège  de  prédilection  de  ces  vers  est  la  partie  infé- 
rieure de  l'intestin,  surtout  le  rectum;  cependant  ils  vont  aussi  plus  loin, 
jusque  dans  la  partie  inférieure  de  l'intestin  grêle.  Souvent  ils  cheminent 
de  l'anus  au  vagin,  etc. 

Le  trichocephaïus  dispar  (trichocéphale)  est  long  de  4  à  6  centimètres. 
La  partie  postérieure  de  son  corps  est  beaucoup  plus  épaisse  que  la 
partie  antérieure  qui  est  fdiforme.  La  partie  postérieure  des  mâles,  qui 
sont  plus  petits,  est  roulée  en  spirale  et  laisse  apercevoir  à  son  extrémité 
le  pénis  recourbé  en  crochet  et  entouré  d'une  gaînetubuleuse.  La  femelle, 
qui  est  plus  grosse,  a  le  corps  droit  et  rempli  d'œufs  dans  sa  partie  posté- 
rieure. Le  trichocéphale  habite  le  gros  intestin,  surtout  le  csecum. 

§  i".  —  Développement  des  vers  intestinaux  et  étiologie  de  l'helminthiase, 

La  théorie  qui  admettait  une  génération  spontanée  ou  équivoque  et 
qui  attribuait  la  formation  des  entozoaires  à  une  accumulation  et  à 
une  modification  particulière  du  mucus  intestinal  n'est  plus  admise  au- 
jourd'hui. Les  parasites  qui  vivent  dans  le  canal  intestinal  tirent  leur  ori- 
gine d'œufs,  et  c'est  comme  œufs  ou  dans  un  état  qui  correspond  à  une 
période  ultérieure  de  leur  développement  qu'ils  sont  arrivés  dans  le  canal 
intestinal.  Nous  ne  possédons  quelques  notions  exactes  que  sur  le  mode 
de  développement  du  tœnia  solium.  Les  derniers  articles  de  ce  ver,  ceux 
qui  sont  remplis  d'œufs  fécondés,  se  détachent  de  temps  à  autre  et  sont 
évacués.  Les  embryons  éclos  de  ces  œufs  doivent,  afin  de  pouvoir  poursuivre 
leur  développement,  arriver  dans  le  corps  d'un  autre  animal.  S'ils  ont  été 
introduits  dans  le  corps  d'un  animal  qui  est  favorable  à  leur  développe- 
ment, ils  traversent  les  parois  du  canal  intestinal  et  s'implantent  dans  un 
point  du  parenchyme  qui  leur  convient.  Là  ils  se  dépouillent  des  petits 
crochets  et  de  leur  paroi  sortent  un  cou  et  une  tête  (scolex)  qui  est 
identique  avec  celle  du  taenia.  Au  commencement  le  scolex  est  enfermé 
dans  la  cavité  de  l'embryon,  plus  tard  il  en  sort  librement,  et  le  corps 
^gonflé  de  l'embryon  lui  adhère  sous  forme  d'une  vésicule,  caudale.  Les 
>  scolex   arrivés  à  cette  période  de  leur  développement  représentent  les 
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parasites  connus  sous  le  nom  de  vers  vésiculaires  ou  cystiques.  Ainsi  le 
cysticerque  ordinaire  (cysticercus  cellulosœ),  que  l'on  rencontre  le  plus 
fréquemment  dans  le  porc,  n'est  qu'un  scolex  du  tœnia  solium.  Que  ce 
cysticerque  arrive  dans  l'intestin  de  l'homme,  alors  le  scolex  se  fixera  à 
la  paroi  de  l'intestin,  se  dépouillera  de  sa  vésicule  terminale,  prendra 
des  anneaux  et  deviendra  un  tœnia. 

Les  scolex  du  bothriocephalus  lalus  rie  sont  pas  connus.  On  ignore 
de  même  les  phases  antérieures  de  l'évolution  de  V ascaris  lumbricoïdes, 
de  Yoxyuris  vermicularis  et  du  trichocephalus  dispar.  Mais  pour  ces 
entozoaires  il  est  également  prouvé  qu'il  ne  se  développe  pas  sur  place 
déjeunes  vers  sortant  des  œufs  d'individus  qui  séjournent  actuellement 
dans  le  canal  intestinal.  Il  faut  donc  admettre  que  dans  ces  cas  encore 
les  jeunes  parasites  viennent  du  dehors  et  sont  introduits  dans  le  corps 
avec  les  aliments. 

L'étiologie  de  Thelminthiase  est  entrée  dans  une  ère  nouvelle  avec  les 
découvertes  des  temps  modernes  ;  la  plupart  des  conditions  étiologiques 
admises  autrefois  sont  à  considérer  aujourd'hui  comme  dénuées  de  fon- 
dement. Il  semble  même  peu  probable  maintenant  qu'il  faille  des  modi- 
fications déterminées  de  la  muqueuse  de  l'intestin  ou  une  composition 
particulière  de  son  contenu  pour  rendre  possible  le  développement  et  le 
séjour  des  vers  dans  l'intestin.  Dans  bien  des  cas  il  est  possible  de  décou- 
vrir les  conditions  qui  ont  favorisé  le  développement  du  tœnia.  Kùchen- 
meister  a  trouvé  de  jeunes  tsenias  dans  l'intestin  d'un  supplicié  à  qui 
il  avait  fait  avaler  des  cysticerques  peu  de  jours  avant  sa  mort.  Parmi 
les  animaux  dont  nous  consommons  la  chair,  c'est  avant  tout  le  porc  qui 
loge  le  scolex  du  taenia.  De  plus  on  le  trouve  dans  la  chair,  musculaire 
du  chevreuil  et,  plus  rarement  il  est  vrai,  dans  celle  du  bœuf.  Chez  les 
juifs  et  les  mahométans  qui  ne  mangent  pas  de  viande  de  porc,  le  tœnia 
est  très-rare  ;  et  tandis  qu'en  Abyssinie  presque  tout  le  monde  est  atteint 
du  tœnia,  les  pères  Chartreux  qui  ne  vivent  que  de  poisson  en  sont 
exempts.  Le  tœnia  est  beaucoup  pins  commun  dans  les  pays  où  l'on 
élève  beaucoup  de  porcs  que  dans  les  contrées  où  ces  animaux  sont 
peu  répandus.  Les  cysticerques  ne  résistent  pas  à  la  cuisson,  ni  au 
long  fumage  de  la  viande,  et  la  consommation  d'une  viande  chargée 
de  ces  animaux,  dès  qu'elle  a  été  cuite,  rôtie  ou  fumée,  ne  peut  jamais 
avoir  pour  conséquence  le  développement  du  tœnia.  Par  contre  on  le 
trouve  de  préférence  chez  les  individus  qui  mangent  ou  goûtent  de  la 
viande  crue  ou  qui  mettent  dans  la  bouche  le  couteau  exposé  au  con- 
tact des  cysticerques,  comme  cela  arrive  aux  aubergistes,  aux  cuisiniers 
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et  aux  bouchers.  Ces  derniers  peuvent  beaucoup  contribuer  à  la  propa- 
gation du  tœnia  en  découpant  avec  un  couteau  qui  n'a  pas  été  nettoyé, 
le  saucisson  ou  le  jambon  qu'ils  débitent,  et  que  l'on  ne  fait  plus  cuire 
avant  de  le  consommer. 

La  supposition  d'après  laquelle  la  consommation  de  la  chair  muscu- 
laire qui  loge  la  trichina  spiraUs  pourrait  occasionner  le  développement 
du  trichocephalus  dispar,  a  été  réfutée  dans  ces  derniers  temps.  Si 
Ton  a  cru  remarquer  que  l'ascaride  et  l'oxyure  se  rencontrent  surtout 
chez  les  individus  qui  se  nourrissent  principalement  de  substances  amy- 
lacées, cette  observation  trouve  peut-être  son  explication  dans  la  décou- 
verte de  Slein  qui  a  trouvé  des  entozoaires  dans  la  blatte.  Il  est  possible 
que  l'usage  de  la  farine  avariée  fasse  arriver  dans  l'intestin  des  œufs  ou 
(  des  larves  d'ascarides  ou  d'oxyures. 

§  2.  —  Symptomatologie. 

Les  phénouflènes  que  produisent  les  vers  intestinaux  diffèrent  beau- 
coup selon  l'individualité  de  l'organisme  exposé  à  leur  influence.  Dans 
bien  des  cas  rien  ne  trahit  la  présence  des  helminthes,  avant  l'expulsion 
par  les  selles  de  vers  ou  de  fragments  de  vers.  Ceci  s'applique  avant 
tout  aux  vers  solitaires.  Bien  des  individus  atteints  de  taenia  ou  de 
bothriocéphale  jouissent  de  la  meilleure  santé,  n'ont  ni  coliques,  ni  phé- 
nomènes réflexes,  et  ne  sont  rendus  attentifs  à  leur  mal  que  par  les 
articles  qui  partent  de  temps  à  autre.  Souvent  le  médecin  éprouve  bien 
des  difficultés  à  reconnaître  les  anneaux  enveloppés  de  papier  et  des- 
séchés que  les  malades  lui  apportent. — Dans  d'autres  cas  les  malades  se 
plaignent  de  temps  à  autre  de  coliques  violentes  pendant  lesquelles  ils 
croient  sentir  un  objet  qui  remue  ou  se  contourne;  mais  peut-être 
n'accusent-ils  cette  sensation  que  lorsqu'ils  savent  qu'ils  logent  un  ver 
solitaire  ;  ainsi  on  les  voit  se  tordre,  appuyer  le  corps  contre  un  objet  dur, 
quelquefois  ils  ont  des  nausées  et  des  vomissements.  En  même  temps 
lia  sécrétion  salivaire  se  trouve  presque  toujours  considérablement  aug- 
mentée, au  point  que  la  salive  s'écoule  delà  bouche.  Les  accès  que  nous 
venons  de  décrire,  surtout  lorsqu'ils  se  présentent  peu  après  que  les  indi- 
vidus ont  mangé  des  harengs,  des  oignons,  du  raifort,  des  fruits  à  noyau, 
sont  réputés  aux  yeux  du  public  des  signes  certains  de  vers  intestinaux, 
îet  ils  doivent  éveiller  même  chez  les  médecins  le  soupçon  de  la  présence 
d'un  ver  solitaire;  la  certitude  toutefois  n'est  acquise  que  lorsque  spon- 
itanément  ou  après  l'administration  d'un  laxatif  ou  d'un  anthelminthique 
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des  anneaux  du  ver  sont  évacués.  —  Dans  d'autres  cas  l'organisme 
supporte  plus  mal  la  présence  du  parasite  ;  il  survient  de  temps  à  autre 
des  selles  en  diarrhée,  surtout  après  l'usage  d'aliments  salés  ou  épicés, 
les  malades  deviennent  pâles  et  perdent  leurs  forces  et  leur  embonpoint; 
c'est  ce  qui  arrive  surtout  aux  personnes  délicates,  principalement  aux 
enfants  et  aux  jeunes  filles.  —  Enfin  l'irritation  que  le  ver  solitaire 
exerce  sur  les  nerfs  intestinaux  peut,  par  mouvement  réflexe,  se  trans- 
mettre à  d'autres  trajets  nerveux  ;  cependant  on  s'est  beaucoup  exa- 
géré la  fréquence  des  accidents  nerveux  qui  naissent  de  cette  façon,  et 
ces  exagérations  ont  été  la  cause  de  bien  des  erreurs.  Le  chatouillement 
dans  le  nez  qui  engage  toujours  les  individus  à  se  frotter  et  à  se  fouiller 
les  narines,  la  dilatation  de  la  pupille,  le  strabisme,  les  grincements  de 
dents  et  d'autres  troubles  isolés  et  peu  importants  de  l'innervation  sont 
plutôt  attribués  aux  ascarides,  tandis  que  l'on  accuse  le  taenia  de  pro- 
voquer des  névroses  plus  graves  et  plus  générales,  telles  que  l'épilepsie 
et  la  chorée.  On  peut  concevoir  la  faible  espérance  qu'une  épilepsie  qui 
se  déclare  sans  cause  connue,  soit  due  à  l'irritation  pjioduite  par  la 
présence  du  ver  solitaire  ;  mais  que  l'on  se  garde  bien  en  voyant  dans 
les  selles  d'un  épileplique  des  anneaux  de  taenia,  de  croire  que  l'épi- 
lepsie est  intimement  liée  à  la  présence  de  ce  ver  et  qu'elle  disparaîtra 
avec  lui.  Les  cas  dans  lesquels  cela  peut  arriver  sont  d'une  rareté  telle, 
qu'ils  s'effacent  pour  ainsi  dire  en  présence  de  ceux  où  l'épilepsie  con- 
tinue d'exister  malgré  l'expulsion  du  taenia. 

Pour  les  ascarides  on  peut  dire  d'une  manière  presque  absolue  que 
leur  présence  dans  l'intestin  ne  produit  aucun  symptôme.  Eu  égard  à 
l'immense  extension  qu'ont  prise  ces  parasites  il  ne  pourrait  pas  y  avoir 
tant  d'enfants  jouissant  d'une  santé  florissante  si  les  ascarides  irritaient 
fortement  l'intestin  et  entravaient  la  nutrition.  Si  ces  entozoaires  existent 
en  grande  quantité  dans  l'intestin,  ils  peuvent  se  pelotonner  et  former 
des  amas  qui,  semblables  à  des  matières  fécales  accumulées,  oblitèrent 
l'intestin  et  déterminent  alors  de  violentes  coliques.  Même  si  ces  vers  ne 
parviennent  pas  à  se  démêler  ou  si  l'on  ne  réussit  pas  à  les  éloigner  par 
les  drastiques,  il  peut  en  résulter  des  symptômes  d'iléus.  Dans  d'autres 
cas,  leurs  mouvements  turbulents  peuvent  provoquer  des  coliques  anaf 
logues  à  celles  que  déterminent  les  vers  solitaires.  Les  causes  de  ces 
mouvements  sont  inconnues  et  la  supposition  de  Kûchenmeister,  que 
peut-être  les  lombrics  s'animent  et  s'agitent  fortement  pendant  leur 
copulation,  ressemble  fort  à  une  plaisanterie.  —  L'habitude  de  conr 
dure  de  l'aspect  pâle,  cachectique  et  des  névroses   susmentionnées 
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à  la  présence  de  lombrics  dans  rinteslin  des  enfants,  est  une  erreur 
encore  plus  répandue  que  celle  qui  consiste  à  croire  à  l'existence  d'un 
tsenia  quand  de  semblables  phénomènes  surviennent  chez  les  adultes.  Si 
de  pareils  enfants  perdent  par  les  selles  ou  les  vomissements  quelques 
ascarides,  on  se  flatte  trop  vite  d'avoir  reconnu  la  maladie,  on  néglige 
un  examen  plus  approfondi,  et  trop  tard  on  finit  par  reconnaître  que  les 
vers  étaient  innocents  de  tout  le  mal,  que  les  enfants  sont  atteints  d'une 
hydrocéphale  où  d'une  autre  maladie  grave.  Il  en  est  de  même  de  la 
fièvre  dite  vermineuse.  Il  se  peut  bien  que  les  ascarides  occasionnent 
parfois  un  catarrhe  intestinal  et  de  légers  phénomènes  fébriles,  mais  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  les  vers  qui  s'échappent  de  l'intestin  n'ont 
irien  de  commun  avec  la  fièvre  que  l'on  met  bénévolement  sur  leur  compte. 
— Remontés  dans  l'estomac,  les  ascarides  provoquent  quelquefois  un  grand 
malaise,  de  l'angoisse  et  des  envies  de  vomir.  Les  malades  ne  trouvent 
pas  de  termes  pour  exprimer  la  sensation  qu'ils  éprouvent  et  le  médecin 
lui-même  peut  être  dans  l'embarras  jusqu'au  moment  où  le  ver  rejeté 
par  le  vomissement  vient  résoudre  l'énigme.  Dans  d'autres  cas,  l'ascen- 
ision  du  ver  dans  l'estomac  et  l'œsophage  fait  naître  si  peu  de  symptômes, 
ju'il  se  glisse  hors  de  la  bouche  pendant  le  sommeil  sans  réveiller  le 
malade.  Si  pendant  sa  pérégrination  le  ver  entre  dans  le  larynx,  il  se 
Tait  un  rétrécissement  spasmodique  de  la  glotte  5  on  a  même  vu  mourir 
les  enfants  par  suite  de  ce  rare  accident.  Si  l'ascaride  pénètre  dans  le 
conduit  cholédoque,  il  peut  en  résulter  un  arrêt  de  la  bile,  s'il  avance 
blus  loin  dans  les  conduits  hépatiques,  une  hépatite  partielle  ;  mais  rare- 
ment on  réussira  à  reconnaître  la  véritable  cause  de  ces  sortes  d'acci- 
lents  et  à  rattacher  les  symptômes  à  un  lombric  égaré. 

Les  oxyures  produisent,  en  se  rapprochant  de  l'anus  ou  en  quittant 
;ette  ouverture,  une  pénible  démangeaison  par  leurs  mouvements  conti- 
nuels. Cette  souffrance  augmente  dans  les  heures  avancées  de  la  soirée 
!t  pendant  la  nuit  et  peut  même  empêcher  le  sommeil.  Un  continuel 
■lesoin  d'aller  à  la  selle  se  joint  ordinairement  à  cette  démangeaison. 
)ans  les  excréments  évacués,  souvent  mêlés  de  mucosités,  les  petits  vers 
ont  encore  longtemps  des  mouvements  ondulés  et  saccadés.  S'ils  passent 
!tar-dessus  le  périnée  pour  pénétrer  dans  la  vulve  et  le  vagin,  ces  or- 
ganes deviennent  également  le  siège  d'une  démangeaison  et  d'une  cuisson 
lésagréables.  L'irritation  produite  par  les  vers  jointe  aux  frottements 
[u'elle  détermine  peut  faire  naître  un  catarrhe  qui  trompe  quelquefois 
es  mères  qui  accourent  chez  le  médecin  pour  lui  annoncer  que  leur 
letite  fille  «  est  déjà  atteinte  de  flueurs  blanches  »  .  L'examen  local  fournit 
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bien  vite  les  renseignements  les  plus  rassurants  sur  la  nature  de  l'écou- 
lement. 

Le  trichocephalus  dispar  ne  donne  lieu  à  aucune  espèce  de  phéno-  ft 
mène.  ^  H 

§  3.  —  Traitement. 

En  ce  qui  concerne  la  prophylaxie,'  les  mesures  à  employer  pour 
être  préservé  du  tœnia  solium  ressortent  de  tout  ce  qui  a  été  dit  plus 
haut.  Il  ne  faut  pas  manger  de  la  viande  de  porc  qui  n'ait  été  préalable- 
ment soumise  à  un  des  procédés  capables  de  détruire  les  cysticerques 
que  cette  viande  peut  contenir.  On  fera  prendre,  en  outre,  des  précau- 
tions dans  l'administration  de  la  viande  de  bœuf  crue,  dont  l'emploi  est 
usité  dans  la  clientèle  des  enfants,  et  l'on  aura  soin  de  recommander  aux 
mères  de  râper  cette  viande  elles-mêmes,  de  peur  qu'elles  ne  fassent  ar- 
river des  cysticerques  dans  le  corps  de  leurs  enfants.  On  doit  défendre 
aux  cuisinières  de  goûter  la  viande  crue  qui  sert  à  faire  les  saucissons,  ou 
de  porter  à  la  bouche  le  couteau  de  cuisine.  Aux  bouchers  et  aux  char- 
cutiers on  doit  recommander  de  ne  pas  découper  le  saucisson  ou  le  jam- 
bon avec  le  même  couteau  qui  leur  a  servi  pour  la  viande  crue.  Il  est 
impossible  de  donner  des  prescriptions  prophylactiques  contre  les 
autres  helminthes,  attendu  que  le  mode  de  leur  développement  nous  est 
inconnu. 

Pour  V expulsion  du  tœnia,  on  n'emploie  plus,  parmi  les  innombra- 
bles médicaments  usités  dans  le  temps,  que  la  racine  de  fougère  mâle, 
Yécorce  de  racine  de  grenadier,  le  kousso,  et  peut-être  encore  Y  huile 
essentielle  de  térébenthine. 

La  racine  de  fougère  mâle  {Radix  filicis  maris)  paraît  surtout  active 
contre  le  bothriocéphale,  tandis  que  souvent  elle  reste  inefficace  lors- 
qu'elle est  employée  contre  le  tœnia  solium.  On  donne  l'écorce  en 
poudre  à  la  dose  de  2  à  4  grammes  répétée  à  deux  ou  trois  reprises 
le  matin  à  jeun,  ou  bien  le  soir  avant  le  coucher,  d'après  le  conseil 
de  quelques  autres  médecins.  Quelques  heures  plus  tard  ou  bien,  si  la 
poudre  a  été  donnée  le  soir,  seulement  au  lendemain  matin,  on  fait  sui- 
vre un  fort  laxatif  composé  de  gomme-gutte,  de  scammonée,  de  calomel, 
ou  bien  30  à  60  grammes  d'huile  de  ricin.  Une  forme  plus  active  et 
plus  commode  que  la  poudre  est  l'extrait  éthéré  de  fougère  mâle  que 
l'on  réduit  généralement  en  pilules  avec  parties  égales  de  racine  pulvé- 
risée, pour  le  donner  à  la  dose  de  1  à  2  grammes,  à  prendre  en  deux 
fois.  —  La  racine  de  fougère  mâle  joue  un  grand  rôle  parmi  les  tasuia- 
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fuges  nombreux  et  compliqués  plus  ou  moins  abandonnés  dans  les  temps 
modernes. 

Uécorce  de  racine  de  grenadier  (Cortex  radicis  punicœ  granati) 
paraît,  quand  elle  est  fraîche,  être  un  des  moyens  les  plus  sûrs  contre  le 
tœniasolium.  On  en  fait  macérer  de  60  à  120  grammes  dans  un  demi- 
litre  ou  un  litre  d'eau  pendant  vingt-quafre  heures,  ensuite  on  fait  bouillir 
jusqu'à  réduction  de  moitié.  Cette  décoction,  que  l'on  fait  prendre  le  ma- 
tin à  jeun  en  trois  portions,  tout  en  produisant  les  effets  les  plus  excel- 
lents, offre  cependant  l'inconvénient  d'ôtre  quelquefois  vomie  et  d'occa- 
sionner toujours  des  coliques  violentes  qui  peuvent  faire  passer  quelques 
heures  de  pénible  souffrance  au  malade.  Je  suis  en  état  de  recommander 
avec  instance  que  l'on  fasse,  avant  de  recourir  à  la  décoction,  l'essai  de 
la  simple  macération  qui  sera  également  préparée  avec  60  à  120  grammes 
d'écorce  de  racine  de  grenadier.  L'effet  de  cette  macération  est  beaucoup 
plus  doux  :  les  malades  n'en  éprouvent,  pour  ainsi  dire,  aucune  souf- 
france, et,  par  cette  prescription,  j'ai  vu  partir  dans  bien  des  cas  un 
tsenia,  et  une  fois  même  trois  taenias  à  la  fois,  avec  leurs  têtes.  Si  l'on 
ne  réussit  pas  avec  la  macération,  rien  n'empêche  de  se  servir  de  la  dé- 
coction quelques  jours  après.  Ordiaairement  après  l'emploi  de  l'écorce 
de  racine  de  grenadier,  le  ver  est  expulsé  sans  être  réduit  en  fragments, 
souvent  alors  il  est  enroulé  sur  lui-même  sous  forme  d'une  pelote.  Si 
l'expulsion  n'a  pas  lieu  une  à  trois  heures  après  la  dernière  dose  on 
fait  bien  de  donner  au  malade  une  ou  deux  onces  d'huile  de  ricin.  Ku- 
chenmeister  recommande  de  préparer  un  extrait  avec  120  à  180  grammes 
d'écorce  de  racine  de  grenadier;  cet  extrait  serait  mêlé  avec  180  à  2ZiO 
grammes  d'eau  chaude,  avec  1  à  2  grammes  d'extrait  éthéré  de  fougère 
mâle  et  20  à  30  centigrammes  de  gomme-gutte.  Il  suffirait  d'après  lui  de 
donner  deux  tasses  de  ce  mélange  dans  un  intervalle  de  trois  quarts  d'heure 
pour  chasser  le  ver.  Si  le  résultat  n'est^pas  obtenu  au  bout  d'une  heure 
et  demie  il  faudrait  encore  donner  la  troisième  tasse. 

Le  kousso,  fleurs  séchées  et  pulvérisées  du  Brayera  anthelminthica, 
médicament  qui  nous  est  venu  de  l'Abyssinie  depuis  peu  de  temps,  n'a 
pas  répondu  à  l'espérance  que  l'on  avait  fondée  sur  lui  au  commence- 
ment; du  moins  les  brillants  succès  que  quelques  observateurs  pré- 
tendent en  avoir  obtenus  n'ont  pas  été  confirmés  par  d'autres.  On  donne 
le  médicament  à  la  dose  de  8  à  16  grammes,  macéré  dans  de  l'eau  ou 
mélangé  au  miel,  sous  forme  d'électuaire  ;  cette  dose  sera  administrée  en 
deux  fois  le  matin  dans  l'intervalle  d'une  demi-heure,  le  malade  ayant 
pris  auparavant  une  tasse  de  café.  S'il  survient  des  nausées,  on  donne 
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un  peu  de  jus  de  citron.  Si,  après  trois  heures,  il  n'y  a  pas  eu  de  selle, 
on  prescrit  un  laxatif  d'huile  de  ricin  ou  de  séné. 

Vhuile  de  térébenthine^  quoique  étant  un  des  tseniafuges  les  plus 
surs,  ne  doit  être  employée  qu'en  cas  d'absolue  nécessité;  car  non-seule- 
ment elle  a  une  saveur  horrible,  mais  encore,  prise  à  une  dose  suffi- 
sante pour  chasser  le  tîEuia,  elle  détermine  facilement  l'irritation  des 
organes  urinaires.  On  fait  prendre  à  la  fois  30  à  60  grammes  d'huile 
essentielle  de  térébenthine  soit  seule,  soit  mêlée  au  miel  ou  à  l'huile 
de  ricin,  soit  sous  la  forme  d'une  émulsion,  le  soir  avant  le  coucher. 

Tous  les  médicaments  que  nous  venons  de  citer  doivent  être  pris  dans 
les  moments  où  quelques  anneaux  ou  fragments  de  taenia  viennent  de 
partir  spontanément;  par  contre  il  est  parfaitement  inutile  de  remettre 
le  traitement  à  certaines  phases  de  la  lune  dans  lesquelles,  suivant  les 
idées  superstitieuses  qui  ont  cours,  les  vers  seraient  plus  faciles  à  expul- 
ser.— Enfin  il  convient  de  faire  précéder  le  traitement  curatif  d'une 
sorte  de  préparation.  Cette  dernière  consiste  à  faire  vivre  sobrement  le  ma- 
lade, à  vider  l'intestin  avec  de  l'huile  de  ricin,  et  à  lui  donner  pendant 
quelques  jours  pour  toute  nourriture  du  hareng,  du  jambon,  des  oignons 
et  d'autres  substances  salées  et  épicées.  Comme  traitement  préparatoire 
on  peut  encore  recommander  au  malade  l'usage  régulier  des  fraises  de 
bois,  des  myrtilles  ou  des  airelles,  attendu  que  les  nombreux  pépins  de 
ces  fruits  rendent  le]  ver  manifestement  malade  (Kuchenmeister).  —  La 
cure  n'est  à  considérer  comme  ayant  réussi  que  quand  on  trouve  la  tête 
du  tsenia  ;  cependant  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  qufe  plusieurs  tsenias 
peuvent  exister  dans  l'intestin. 

Le  médicament  qui  jouit  avec  raison  de  la  meilleure  réputation  contre 
les  ascarides  est  le  semen-contra  (Semina  cinœ,  S.  santonici)  fleur  non 
épanouie  de  YArtemisia  contra.  La  méthode  de  donner  un  mélange  de 
semences  de  zédoaire  pulvérisées,  de  jalap,  de  valériane,  de  miel. et 
d'autres  substances  sous  la  forme  d'un  électuaire  avec  lequel  jadis  on  tour- 
mentait les  enfants  plusieurs  fois  par  an,  ainsi  que  l'habitude  de  donner 
le  semen-contra  sous  forme  de  chocolat  ou  de  gâteau  vermifuge,  est  géné- 
ralement remplacée  aujourd'hui  par  l'administration  de  préparations  plus 
agréables  et  d'un  effet  plus  sûr,  telles  que  l'extrait  éthéré  de  semen-con- 
tra et  surtout  la  santonine.  Du  premier  on  fait  prendre  de  25  à  50  cen- 
tigrammes par  jour,  de  la  seconde  de  15  à  20  centigrammes.  Dans  les 
pharmacies  on  trouve  toutes  préparées  des  tablettes  d'un  goût  agréable 
contenant  de  2  centigrammes  1/2  à  5  centigrammes  de  santonine.  Ku- 
chenmeister recommande  de  dissoudre  10  à  20  centi£?rammes  de  santo- 
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nine  dans  30  grammes  d'huile  de  ricin  et  de  donner  une  cuillerée  à  café 
par  heure  de  ce  mélange,  jusqu'à  production  d'eiïet.  Les  résultats  sont 
encore  meilleurs  après  l'administration  d'une  préparation  beaucoup  plus 
inoffensive,  le  santonate  de  soude,  pris  plusieurs  jours  de  suite,  soir  et 
matin,  à  la  dose  de  10  à  25  centigrammes. — Quand  on  donne  la  semence 
de  zédoaire  ou  les  préparations  dans  lesquelles  elle  entre,  il  faut  tou- 
jours en  faire  suivre  l'emploi  par  l'administration  d'un  léger  laxatif. — Les 
autres  anthelminthiques  mis  en  usage  contre  les  ascarides  sont  superflus. 
Pour  chasser  les  oxyures  du  rectum  il  suffit  d'employer  les  lavements. 
Rien  que  les  lavements  d'eau  froide  vinaigrée  produisent  beaucoup  d'effet. 
Mais  il  faut  donner  de  grands  lavements  pour  atteindre  également  ceux 
de  ces  vers  qui  séjournent  dans  l'S  iliaque  et  l'usage  de  ce  moyen  doit 
être  longtemps  continué.  Dans  des  cas  opiniâtres,  on  peut  ajouter  aux 
lavements  une  faiblje  solution  de  sublimé  (1 5  milligrammes  dans 
60  grammes  d'eau  par  lavement). 


CHAPITRE   Vin. 

MALADIE    DES   TRICHINES. 


On  peut  se  demander  dans  quelle  section  de  la  pathologie  spéciale  il 
faut  ranger  la  maladie  des  trichines  :  s'il  faut  en  parler  à  l'occasion  des 
maladies  des  organes  gastro-intestinaux,  parce  que  ces  organes  sont  le 
premier  siège  de  l'affection,  ou  bien  à  Toccasion  des  maladies  des  organes 
du  mouvement,  parce  que  les  trichines  pénètrent  dans  les  muscles  après 
avoir  quitté  le  canal  intestinal,  ou  bien  enfin  à  l'occasion  des  maladies 
infectieuses.  Peut-être  l'époque  n'est-elle  plus  éloignée  où  l'on  comp- 
tera, sans  hésiter,  la  maladie  des  trichines  parmi  les  infections.  Mais 
de  nos  jours  l'opinion  d'après  laquelle  les  maladies  infectieuses  seraient 
provoquées  par  la  pénétration  d'organismes  inférieurs  dans  le  corps  hu- 
main, par  ce  que  l'on  appelle  un  contagium  vivum,  est  encore  à  l'état 
d'hypothèse  et  ne  se  fonde  sur  aucune  observation  directe,  et  ce  serait 
anticiper  sur  l'avenir  que  de  rattacher  la  maladie  des  trichines  au  typhus, 
aux  exanthèmes  aigus  et  aux  autres  maladies  infectieuses. 

§  l*^  —  Palhogénie  el  étiologie. 

Il  y  a  déjà  plus  de  vingt  ans  qu'aux  autopsies  on  rencontrait  de  temps 
I  à  autre  dans  les  muscles  des  corpuscules  innombrables,  formant  de  petits 
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points  blancs  que  l'on  a  reconnus  au  microscope  pour  de  petits  kystes 
contenant  dans  leur  intérieur  un  \er  fin,  filiforme^  roulé  en  spirale. 
Sur  ce  ver,  la  trichina  spiralis,  on  ne  pouvait  pas  découvrir  d'organes 
sexuels,  et  l'oa  ignorait  absolument  d'où  il  tirait  son  origine,  de  quelle 
manière  il  était  arrivé  dans  les  muscles  et  s'il  était  susceptible  d'un 
développement  ultérieur.  Au  chapitre  précédent  nous  avons  déjà  men- 
tionné que  la  supposition  d'après  laquelle  la  trichine  musculaire  ne 
représenterait  que  l'état  de  jeunesse,  de  développement  rudimentaire 
du  Trichocephalus  dispar,  a  été  bientôt  reconue  erronée  .Des  expé- 
riences faites  par  différents  observateurs,  surtout  par  Leukart  sur  des 
animaux  que  l'on  nourrissait  avec  de  la  viande  contenant  des  tri- 
chines, ont  démontré  que  les  trichines  musculaires  deviennent  bientôt 
libres  dans  Testomac  et  dans  l'intestin  de  ces  animaux,  qu'en  peu  de 
temps  elles  y  atteignent  la  longueur  de  3  à  A  millimètres  et  s'y  transfor- 
ment en  trichines  intestinales  mâles  et  femelles,  à  sexe  parfaitement 
développé.  Dans  le  corps  des  femelles,  qui  sont  beaucoup  plus  nombreuses 
et  des  deux  tiers  plus  grandes  que  les  mâles,  il  se  forme  des  œufs  en 
quantité  innombrable  et  dans  ceux-ci  des  jeunes  qui  plus  tard,  après  une 
semaine  environ,  s'échappent  vivants  du  corps  de  la  mère  et  se  meuvent 
librement  dans  les  mucosités  intestinales.  Les  jeunes  trichines  intesti- 
nales perforent  bientôt  la  paroi  de  l'intestin,  pénètrent  dans  la  cavité 
de  l'abdomen,  de  là  dans  le  diaphragme  et  les  muscles  de  l'abdomen,  et 
en  suivant  lesvaisseaux  du  tissu  conjonctif  intermusculaire,  dans  les  au- 
tres muscles  du  corps.  Le  nombre  des  trichines  qui  émigrent  de  !a  sorte 
est  énorme  ;  on  les  trouve  surtout  accumulées  à  l'extrémité  de  la  portion 
charnue  des  muscles,  à  l'endroit  où  commencent  les  tendons,  sans  doute 
parce  que  là  elles  rencontrent  plus  de  difficultés  pour  s'avancer.  Les 
trichines  libres,  en  voie  de  migration,  qui  peu  à  peu  atteignent  une 
longueur  d'à  peu  près  un  tiers  de  ligne,  ne  sont  pas  visibles  à  l'œil  nu. 
A  l'endroit  où  elles  se  fixent  définitivement  l'irritation  qu'elles  exercent 
sur  les  parties  circonvoisines  détermine  une  végétation  du  sarcolemme 
et  donne  ainsi  lieu  à  la  formation  d'une  capsule  ayant  la  configuration 
d'un  œuf  ou  plutôt  celle  d'un  citron.  Cette  capsule  augmente  de  densité, 
il  s'y  dépose  des  sels  calcaires  et  ce  sont  les  trichines  musculaires  enfer- 
mées dans  une  capsule  incrustée  de  ces  sels  que  l'on  parvient  à  distin- 
guer à  l'œil  nu.  La  formation  d'une  capsule  ne  peut  s'achever  en  moins 
de  deux  mois. 

L'étiologie  de  la  maladie  des  trichines  chez  les  animaux  est  enve- 
loppée d'obscurité  jusqu'à  présent.  Il  serait  non-seulement  très-intéres- 
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sant,  mais  encore  très-utile  au  point  de  vue  pratique,  de  savoir  de  quelle 
manière  les  porcs  acquièrent  ces  parasites.  D'après  les  observations 
faites  jusqu'à  ce  jour  il  semblerait  que  certaines  races  de  ces  animaux 
sont  plus  que  d'autres  prédisposées  à  contracter  la  maladie  des  tri- 
chines, et  que  ceux  d'entre  eux  que  l'on  engraisse  à  l'étable  y  sont  plutôt 
assujettis  que  ceux  que  l'on  mène  à  la  glandée. 

Chez  V homme  la  maladie  des  trichines  résulte,  d'après  toutes  les  ob- 
servations faites  jusqu'à  présent,  exclusivement  de  Tusage  de  la  viande 
de  porc  chargée  de  ces  animalcules.  La  viande  qui  offre  le  plus  de  dan- 
ger, c'est  la  viande  crue  ;  c'est  pourquoi  aussi  la  maladie  se  rencontre 
proportionnellement  plus  souvent  chez  les  bouchers,  les  cuisinières  et 
chez  d'autres  individus  qui  ont  la  mauvaise  habitude  de  manger  ou  de 
goûter  de  la  viande  crue.  Après  la  viande  crue,  celle  qui  offre  le  plus 
de  danger  c'est  la  viande  des  jambons  et  des  saucissons  faiblement  salés 
ou  incomplètement  fumés  ;  car  dans  la  viande  ainsi  préparée  il  n'y  a  de 
tué  que  les  animalcules  qui  ont  vécu  à  la  surface.  Plus  les  saucissons  et 
les  jambons  séjournent  longtemps  dans  la  saumure  ou  la  fumée,  plus  le 
danger  diminue.  Le  fumage  dit  accéléré  (Schnellràucherung)  qui  con- 
siste à  arroser  le  jambon  d'acide  pyroligneux  ou  à  le  badigeonner  de 
créosote  pour  ne  l'exposer  ensuite  que  très-peu  de  temps  à  la  fumée  ou 
même  pour  se  dispenser  de  le  fumer,  ne  tue  que  très- peu  de  trichines. 
Enfin  tandis  qu'une  viande  qui  contenait  des  trichines,  lorsqu'elle  a  été 
bien  rôtie  ou  longtemps  exposée  à  la  température  de  l'eau  bouillante, 
ne  contient  plus  de  trichines  vivantes,  une  cuisson  peu  prolongée  né 
suffit  pas  pour  mettre  à  l'abri  du  danger.  Même  l'usage  des  boudins  de 
foie  ou  des  boudins  ordinaires,  s'ils  n'ont  pas  été  longtemps  cuits,  peut 
communiquer  la  maladie  des  trichines.  Si  jusqu'à  présent  on  n'a  pu  con- 
stater dans  l'Allemagne  méridionale  que  très-peu  de  cas  de  trichines 
capsulées  et  pas  un  seul  cas  d'empoisonnement  aigu  par  ces  parasites, 
cela  tient  uniquement  à  ce  que  chez  nous  on  éprouve  de  Taversion  con- 
tre toute  viande  crue,  même  salée  ou  fumée.  La  supposition  a  du  reste  été 
émise  par  beaucoup  d'auteurs  que  le  botulisme,  cet  empoisonnement  par 
les  boudins,  que  l'on  a  surtout  fréquemment  observé  dans  le  Wurtem- 
berg, pourrait  bien  n'être  autre  chose  qu'un  empoisonnement  par  la 
viande  chargée  de  trichines. 

Comme  les  individus  qui  avalent  des  trichines  vivantes  ne  tombent  pas 
tous  malades  au  même  degré,  et  comme  le  degré  delà  maladie  est  loin  de 
correspondre  toujours  au  nombre  des  trichines  introduites  dans  resto- 
mac,  il  y  a  lieu  d'admettre  une  prédisposition  plus  ou  moins  grande  à 
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conlracter  celte  maladie.  Toutefois  les  conditions  d'où  dépend  le  degré 
de  cette  prédisposition  sont  inconnues  jusqu'à  présent.  Tout  ce  que  l'on 
peut  affirmer  c'est  qu'une  diarrhée  violente  survenant  après  l'usage  d'une 
viande  chargée  de  trichines  peut  avoir  pour  effet  de  chasser  du  corps  une 
quantité  plus  ou  moins  grande  de  trichines  intestinales  ou  bien  les 
jeunes  produits  de  ces  animaux,  et  qu'ainsi  cette  diarrhée  doit  être  con- 
sidérée comme  une  circonstance  favorable. 

§  2,  —  Anatomie  pathologique. 

L'autopsie  &' animaux  ayant  succombé  spontanément  quelque  temps 
après  avoir  été  nourris  avec  de  la  chair  musculaire  chargée  de  trichines, 
a  montré  dans  la  plupart  des  cas  dans  l'intestin  grêle  une  forte  injection, 
de  nombreuses  .ecchymoses  et  une  couche  épaisse  d'exsudat  croupal  ; 
quelquefois  aussi  on  a  rencontré  des  signes  de  péritonite  et  une  aggluti- 
nation des  intestins  par  des  exsudais.  Dans  l'intestin  on  a  trouvé,  en  partie 
déposées  au  milieu  de  la  masse  exsudée,  en  partie  mêlées  aux  mucosités, 
d'innombrables  trichines  intestinales  longues  de  2  à  3  millimètres,  par 
conséquent  quatre  à  cinq  fois  plus  grandes  que  les  trichines  musculaires 
capsulées  et  ingérées  avec  les  aliments  et  se  distinguant  encore  de  ces 
dernières  par  un  développement  sexuel  complet  (voyez  plus  haut).  Outre 
ces  trichines  mères  on  a  pu  constater  et  dans  l'intestin  et  dans  les  muscles 
voisins,  principalement  dans  les  muscles  de  l'abdomen,  dans  le  dia- 
phragme et  dans  les  muscles  intercostaux,  la  présence  de  jeunes  trichines, 
c'est-à-dire  de  petits  versjinfinimentténus,  semblables  à  de  fines  aiguilles 
et  visibles  seulement  à  un  plus  fort  grossissement. 

A  l'autopsie  d'hommes  morts  d'empoisonnement  aigu  par  les  trichines 
on  n'a  généralement  trouvé  ni  ecchymoses,  ni  exsudât  sur  la  muqueuse 
de  l'intestin  grêle  ou  sur  le  péritoine.  Les  modifications  du  canal  intes- 
tinal consistaient  en  une  hypérémie  peu  intense.  De  même  l'examen  des 
autres  organes  contenus  dans  l'abdomen  et  la  poitrine,  n'a  fourni  que  des 
résultats  négatifs  ou  du  moins  aucun  résultat  constant  ni  caractéristique. 
Seule,  la  constatation  directe  des  trichines  dans  l'intestin  et  des  trichines 
libres  non  encore  capsulées  dans  les  muscles  confirmait  le  diagnostic, 
ou,  si  ce  dernier  n'avait  pas  été  posé,  rendait  compte  des  phénomènes 
obscurs  de  la  maladie.  Lorsque  cette  dernière  avait  duré  un  peu  plus 
longtemps  avant  d'entraîner  la  mort,  les  trichines  musculaires  étaient  plus 
grandes  et  se  rencontraient  ordinairement  en  nombre  immense,  non-seule- 
ment dans  le  voisinage  de  l'intestin,  mais  encore  dans  les  muscles  plus 
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éloignés.  Les  muscles  peuplés  de  trichines  libres  étaient  œdémateux,  et  à 
l'examen  microscopique  on  trouvait  leurs  fibres  devenues  troubles  en 
bien  des  endroits  et  offrant  un  aspect  granuleux  ;  ces  fibres  étaient  égale- 
ment dépourvues  de  stries  transversales.  Un  grossissement  modéré  suffi- 
sait pour  faire  reconnaître  les  trichines  devenues  plus  fortes  mais  encore 
libres. 

Enfin  il  existe  des  cas  dans  lesquels  l'autopsie  ou  une  opération  ayant 
eu  pour  effet  de  mettre  à  nu  un  muscle  parsemé  de  trichines  capsulées 
(Langenbeck,  Sendler),a  jeté  du  jour  sur  une  maladie  supportée  bien  des 
années  auparavant  et  insaisissable  alors  au  diagnostic. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Les  symptômes  et  la  marche  de  la  maladie  des  trichines  chez  les  ani- 
maux ne  montrent  aucune  particularité  qui  permette  de  reconnaître  ou 
seulement  de  présumer  l'existence  de  cette  maladie  pendant  la  vie.  Les 
autopsies  de  porcs  soupçonnés  atteints  de  trichines  n'ont  fourni  que  des 
résultats  négatifs  dans  tous  les  cas  connus  jusqu'à  présent. 

Il  en  est  tout  autrement  des  symptômes  et  de  la  marche  de  la  maladie  des 
trichines  chez  V homme.  Ici  les  phénomènes  sont  caractéristiques  à  un  si 
haut  point,  que  la  maladie  peut  être  diagnostiquée  avec  une  certitude 
presque  complète,  même  sans  la  constatation  directe  des  trichines  sur  de 
petites  portions  de  chair  musculaire  que  l'on  peut  se  procurer  à  l'aide 
du  harpon  de  Middeldorpf. — Immédiatement  après  avoir  mangé  de  la 
viande  contenant  des  trichines,  les  individus  se  trouvent  parfaitement  à 
leur  aise.  Seulement  après  plusieurs  jours,  probablement  quand  les  tri- 
chines sont  devenues  libres,  au  moment  de  leur  copulation,  ou  même 
seulement  quand  la  jeune  couvée  est  née  et  commence  à  se  frayer  un 
chemin  dans  la  paroi  intestinale  (1),  la  maladie  débute  soit  par  un  vio- 
lent frisson  initial,  soit  par  de  petits  frissons  répétés.  En  même  temps  se 
présentent  les  phénomènes  d'une  irritation catarrhale  delà  muqueuse  de 
l'estomac  :  mauvais  goût,  manque  d'appétit,  soif  augmentée,  nausées  et 
envie  de  vomir  allant  quelquefois  jusqu'au  vomissement.  La  langue  est 
chargée  et  montre  une  tendance  à  devenir  sèche.  Ordinairement  il  y  a 
de  la  constipation  et  dans  quelques  cas  seulement  cette  constipation  est 
remplacée  par  de   la  diarrhée.   En  même  temps    les    malades   sont 

(1)  Malheureusement,  dans  les  observations  qui  m'ont  été  communiquées,  les  ren- 
seignements précis  manquent  sur  la  durée  de  cette  période  à'incuhation. 

{Note  de  l'auteur.) 
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très- épuisés  et  ont  un  sentiment  de  malaise  général  et  d'abattement 
douloureux  dans  les  membres.  La  température  du  corps  est  plus  élevée, 
le  pouls  accéléré,  le  sensorium  ordinairement  libre  au  début  de  la  ma- 
ladie. Après  quelques  jours  survient  de  l'anxiété  précordiale,  une  oppres- 
sion quis'exaspère  en  paroxysmes  isolés  jusqu'à  un  état  voisin  de  la  suf- 
focation et  qui  provient  évidemment  du  trouble  jeté  par  l^émigration  des 
trichines  dans  les  fonctions  du  diaphragme  et  des  muscles  intercostaux.  Il 
faut  ajouter  à  cela  un  œdème  très-caractérislique  de  la  face,  accompagné 
d'une  sensation  de  tension  sans  rougeur,  chaleur  et  douleur  considéra- 
bles. La  température  du  corps,  la  fréquence  du  pouls,  la  soif,  le  malaise 
général  augmentent,  la  peau  se  couvre  d'une  sueur  abondante  et  dans 
les  cas  graves  le  sensorium  se  trouble.  Aux  symptômes  que  nous  venons 
de  nommer  s'ajoute,  du  troisième  au  cinquième  jour,  un  œdème  des 
extrémités  inférieures,  accompagné  d'un  endolorissement  remarquable 
des  muscles.  En  examinant  ces  derniers  plus  attentivement  on  les  trouve 
dans  un  état  de  contraction  modérée,  mais  évidemment  gonflés  et  ayant, 
comme  dans  la  rigidité  cadavérique,  la  dureté  et  la  résistance  du  caout- 
chouc. Cet  état  des  muscles  qui  est  presque  pathognomonique  dépend,  de 
même  que  Tenrouement  ou  l'aphonie,  qui  s'observe  simultanément  dans 
beaucoup  de  cas,  de  l'œdème  des  fibres  musculaires  irritées  par  la  mi- 
gration des  trichines.  —  Dans  les  cas  à  terminaison  funeste  la  violence 
de  la  fièvre  et  l'épuisement  rapide  des  forces  peuvent  entraîner  la  mort 
dès  la  fin  du  premier  septénaire.  Une  issue  pareille  doit  être  attendue 
lorsque  le  pouls  éprouve  une  accélération  extrême  tout  en  devenant  à  la 
fois  petit  et  irrégulier,  lorsque  le  collapsus  et  Taffaissement  vont  jusqu'à 
produire  des  accès  de  syncope,  et  surtout  lorsque  des  râles  humides  dans 
la  poitrine  annoncent  le  commencement  d'un  œdème  pulmonaire.  — 
Même  dans  les  cas,  rien  moins  que  rares,  où  la  maladie  suit  une  marche 
heureuse,  l'oppression,  l'œdème  de  la  peau,  le  gonflement  des  muscles, 
ne  disparaissent  que  très-lentement,  en  même  temps  que  la  température 
du  corps  baisse,  que  la  fréquence  du  pouls  et  la  soif  se  perdent  et  que 
l'appétit  renaît.  Sur  la  peau,  qui  longtemps  encore  montre  de  la  tendance 
à  une  production  de  sueur  exagérée,  il  se  forme  souvent  de  nombreuses 
pustules  qui  se  transforment  en  petits  ulcères  douloureux.  Toujours  il  se 
passé  plusieurs  semaines  avant  que  tout  endolorissement  des  membres  ait 
cessé,  et  même  dans  les  cas  légers  les  malades  se  remettent  avec  une 
extrême  lenteur.  —  Toutes  les  observations  connues  jusqu'à  présent  nous 
permettent  de  conclure  que  les  trichines  capsulées  ne  nuisent  pas  au 
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fonctionnement  des  muscles  et   qu'elles  n'exercent  aucune  autre  in- 
fluence nuisible  sur  le  corps. 

§  û. —  Traitement. 

La  prophylaxie  de  la  maladie  des  trichines  devra  profiter  de  la  terreur 
panique  que  cette  affection  a  répandue  dans  ces  dernières  années  parmi 
les  populations.  Les  nombreux  écrits  populaires  qui  contiennent  des 
renseignements  sur  les  trichines  et  qui  discutent  les  mesures  à  proposer 
pour  prévenir  la  maladie  sont  en  quelque  sorte  dévorés  par  le  public. — 
Ce  que  nous  avons  dit  au  §1"^  de  la  vitalité  des  trichines  et  des  manières 
d'accommoder  la  viande  qui  seules  promettent  la  mort  certaine  de  ces 
parasites,  suffira  pour  faire  comprendre  avec  quelles  précautions  il  faut 
user  de  la  viande  de  porc.  Si  l'examen  microscopique  officiel  delà  viande, 
recommandé  par  quelques  autorités  et  divers  collèges  médicaux,  venait  à 
être  introduit  partout  et  à  êlre  convenablement  surveillé,  il  y  aurait  lieu 
d'espérer  une  extinction  complète  de  la  maladie  des  trichines.  Quant  au 
traitement  de  la  maladie  elle-même  on  ne  peut  pas  encore  en  dire 
beaucoup  jusqu'à  cette  heure.  On  a  recommandé,  il  est  vrai,  de  prescrire  de 
forts  laxatifs  au  début  de  la  maladie  et  d'y  joindre  l'administration  d'an- 
thelminthiqueSjSurtoutde  l'essence  de  térébenthine;  Friedreich  a  préco- 
nisé le  picronitrate  de  potasse  (25  centigrammmes  trois  fois  par  jour), 
Mosler  dans  ces  derniers  temps  la  benzine,  —  mais  aucun  de  ces  conseils 
ne  s'appuie  jusqu'à  présent  sur  des  guérisons  bien  constatées  et  évidem- 
ment obtenues  à  l'aide  de  ces  moyens.  Pour  quelques-uns  de  ces  remèdes, 
entre  autres  pour  le  picronitrate  de  potasse,  on  a  même  prouvé  que  cette 
substance  excessivement  amère,  qui  pénètre  dans  tous  les  tissus  et  leur 
communique  une  coloration  jaune,  reste  sans  action  sur  les  trichines. 
Les  expériences  faites  par  Mosler  avec  la  benzine  n'offrent,  il  est  vrai, 
aucune  garantie  pour  l'action  favorable  de  ce  remède  contre  la  maladie 
des  trichines  chez  l'homme,  mais  elles  nous  engagent  au  moins  à  en 
faire  l'essai  si  de  nouveaux  cas  d'empoisonnement  se  présentent. 
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CHAPITRE    IX. 

NÉVROSES  DE  l'iNTESTIN,  COLIQUES,  ENTÉRALGIE. 

§  l^"".  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Les  névroses  de  la  sensibilité  dans  le  domaine  du  plexus  méseutérique, 
les  coliques,  dans  le  sens  le  plus  restreint  du  mot,  ne  sont  nullement  fré- 
quentes. Par  analogie,  il  est  bien  permis  de  supposer,  sans  toutefois  que 
ce  soit  une  chose  prouvée,  que  les  coliques  peuvent  quelquefois  naître  à  la 
suite  d'aiïections  organiques  desganglions  et  des  réseaux  nerveux  apparte- 
nant au  grand  sympathique.  La  fréquence  des  névralgies  mésentériques 
chez  les  femmes  hystériques  est  une  preuve  à  l'appui  de  leur  origine  ré- 
flexe. Enfin  la  cBlique  saturnine  est  l'exemple  le  plus  frappant  d'une  né- 
vrose produite  par  un  empoisonnement.  Dans  cette  dernière  affection, 
toutefois,  il  ne  s'agit  pas  d'une  simple  névrose  de  la  sensibilité,  d'une 
hypéresthésie,  mais  bien  encore  d'une  hyperkinésie,  c'est-à-dire  d'une 
névrose  de  la  motilité,  à  raison  de  l'état  de  contraction  spasmodique  de 
l'intestin  endolori. Le  plomb  dont  le  passagedans  Torganisme  détermine  la 
colique  saturnine,  qui  n'est  qu'un  phénomène  partiel  de  l'empoisonnement 
général  par  le  plomb,  est  en  partie  respiré  à  l'état  de  division  excessive- 
ment fine,  en  partie  résorbé  par  la  muqueuse  intestinale,  et  enfin  en 
partie  introduit  dans  la  masse  du  sang  par  l'intermédiaire  de  la  muqueuse 
nasale.  On  trouve  donc  la  maladie  chez  les  ouvriers  qui  fabriquent  la  cé- 
ruse,  chez  ceux  qui  travaillent  dans  les  fonderies  de  plomb  ou  d'argent, 
chez  les  peintres,  chez  les  broyeurs  de  couleurs,  les  potiers,  les  fondeurs 
de  caractères  d'imprimerie,  les  imprimeurs  et  chez  d'autres  ouvriers  qui 
viventdans  une  atmosphère  imprégnée  de  moléculesde  plomb.  Aujourd'hui 
il  arrive  bien  plus  rarement  que  la  colique  saturnine  soit  due  à  l'abus  des 
préparations  de  plomb  médicamenteuses,  à  la  sophistication  du  vin  ou 
d'autres  boissons  par  l'acétate  de  plomb,  ou  au  mélange  accidentel  des 
préparations  de  plomb  avec  ces  liquides,  et  ce  mode  d'intoxication  ne 
s'observe  pas  à  beaucoup  près  aussi  fréquemment  que  le  précédent. 
Toutefois  les  coliques  si  connues  du  Devonshire  et  du  Poitou,  ainsi  que 
d'autres  coliques  épidémiques  et  endémiques  qui  sous  le  rapport  de  leurs 
symptômes  res~>embl9ient  beaucoup  à  la  colique  saturnine,  paraissent  avoir 
tiré  leur  origine  d'un  empoisonnement  des  populations  par  des  boissons 
chargées  de  pk>mb  plutôt  que  par  des  substances  végétales.  —  On  a  vu  quel- 
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ques  cas  rares  mais  positifs  de  colique  saturnine  survenue  chez  des  per- 
sonnes habituées  à  priser  du  tabac  conservé  dans  des  feuilles  de  plon)b. — 
La  prédisposition  à  la  colique  saturnine  varie  beaucoup;  mais  en  fait  de 
circonstances  prédisposantes  on  ne  connaît  que  la  grande  tendance  aux 
récidives,  qui  reste  après  une  première  atteinte  du  mal  -,  toutes  les  au- 
tres circonstances  que  l'on  accuse  d'augmenter  la  prédisposition  à  la  co- 
lique saturnine,  telles  que  la  débauche,  l'abus  des  spiritueux,  etc.,  méri- 
tent à  peine  d'être  mentionnées,  attendu  qu'on  les  entend  citer  toujours 
et  partout  à  défaut  d'autres  causes  plus  réelles. 

Par  coliques  sous  une  acception  plus    large,  on  entend ,   outre 
les  névroses  du   plexus   mésentérique,    toutes  les   affections  doulou- 
reuses des  intestins,  qui  sont  indépendantes  d'une  inflammation  ou  d'une 
maladie  organique  de  la  paroi  intestinale.  Ainsi  nous  avons  parlé  de  coli- 
ques à  l'occasion  de  l'helminthiase,  des  prodromes  delà  typhlite  slerco- 
rale,  enfin  à  l'occasion  des  symptômes  du  rétrécissement  et  de  l'occlu- 
sion de  l'intestin,  mais  déjà  dans  la  description  de  ces  maladies  nous 
avons  eu  soin  de  distinguer  les  douleurs  qui  précèdent  l'inflammation, 
les  véritables  coliques,  de  celles  qui  accompagnent  cette  même  inflam- 
mation ou  en  dépendent.  La  même  cause  qui  a  engendré  aujourd'hui 
une  colique  pourra  demain  engendrer  une  colite.  On  ne  réussit  pas  tou- 
jours à  expliquer  par  quel  concours  de  circonstances  dans  cette  forme 
de  coliques,  les  nerfs  sensitifs  de  l'intestin  sont  mis  dans  un  état  de  sur- 
excitation ;  mais  nous  pouvons  admettre  que  les  douleurs  sont  toujours 
dues  à  une  irritation  des  bouts  périphériques  des  nerfs  intestinaux,  ce 
qui  établit  une  séparation  tranchée  entre  ces  derniers  genres  de  coliques 
et  les  névroses  proprement  dites  de  l'intestin.  —  La  circonstance  qui 
produit  le  plus  fréquemment  les  coliques  est  évidemment  la  distension 
excessive  d'une  portion  d'intestin  et  le  tiraillement  qui  en  résulte  pour 
la  paroi.  Ce  qui  semble,  avant  tout,  provoquer  une  pareille  distension, 
c'est  une  accumulation  de  gaz  intestinaux  dans  une  partie  circonscrile 
de  l'intestin  privée  de  communication  avec  le  reste.  Souvent  on  aperçoit 
manifestement  que  l'air  contenu  dans  Tintestin  est  poussé  par  les  con- 
tractions contre  une  colonne  d'excréments  ou  une  autre  barrière  devant 
laquelle  il  s'arrête  et  provoque  les  coliques  les  plus  violentes;  dans  d'au- 
tres cas  on  remarque  que  les  gaz  accumulés  sont  poussés  d'un  endroit  à 
l'autre  par  les  contractions  intestinales  et  qu'en  changeant  ainsi  de  place 
les  gaz  produisent  également  le  déplacement  de  la  douleur.  Attribuer 
dans  cette  colique  flatulente,  les  douleurs  à  une  action  irritante  des  gaz 
intestinaux  sur  la  muqueuse,  c'est  tout  aussi  inadmissible  que  de  les 
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faire  dépendre  de  la  pression  que  la  contraction  des  muscles  intestinaux 
exercerait  sur  les  nerfs  de  l'intestin.  Comme  les  décompositions  des  con- 
tenta de  l'intestin  sont  la  cause  la  plus  ordinaire  de  l'accumulation  des 
gaz,  il  est  facile  de  concevoir  que  les  maladies  dans  lesquelles  ces  con- 
tenta sont  exposés  à  des  décompositions  anormales  doivent  être  bien 
souvent  accompagnées  des  symptômes  de  la  colique  venteuse.  Ceci  s'ap- 
plique avant  tout  au  catarrhe  intestinal  qui  est  produit  par  le  passage  de 
matières  non  digérées  de  l'estomac  dans  l'intestin,  ou  bien  à  ce  genre  de 
catarrhe  qui  est  dû  aune  longue  rétention  des  matières  fécales.  Comme  il 
arrive  très-souvent  que  chez  les  enfants  le  lait  non  digéré  et  en  voie  de 
décomposition  arrive  jusque  dans  l'intestin,  il  en  résulte  que  la  colique 
des  enfants  {colica  infantum)  est  un  des  maux  les  plus  répandus.  Si  les 
substances  en  voie  de  décomposition  sont  éloignées  de  l'intestin  avant 
que  la  muqueuse  intestinale  devienne  le  siège  d'une  affection  catarrhale, 
la  colique  peut  être  la  seule  manifestation  des  phénomènes  anormaux  qui 
se  passent  dans  le  canal  intestinal.  De  même  que  la  colique  flatulente 
est  due  à  une  accumulation  de  gaz  intestinaux,  de  même  aussi  la  colique 
stercorale  est  le  résultat  d'une  distension  de  l'intestin  par  des  matières 
fécales,  et  de  même  encore  la  colique  vermineuse  peut  résulter  de  la 
distension  de  l'intestin  par  le  ver  solitaire  pelotonné  ou  par  des  paquets 
de  vers  lombrics.  Les  douleurs  abdominales  qui  naissent  après  l'emploi 
des  drastiques  violents  ou  l'ingestion  de  substances  nuisibles  sont,  il  est 
vrai,  également  désignées  du  nom  de  coliques  ;  cependant  les  modifica- 
tions qu'éprouve  la  sécrétion  de  la  muqueuse  intestinale  après  l'intro- 
duction de  ces  substances  dans  le  corps,  comme  après  l'usage  de  fruits 
non  mûrs,  etc.,  annonce  que  dans  ces  cas  on  a  affaire  à  de  légers  acci- 
dents inflammatoires,  de  courte  durée,  et  prompts  à  disparaître  une 
fois  que  ces  substances  ont  été  éloignées.  On  peut  parfaitement  comparer 
ces  douleurs  à  celles  que  provoque  l'application  d'un  sinapisme  sur  la 
peau  et  qui  disparaissent  avec  la  même  rapidité  quand  le  sinapisme  est 
enlevé.  Peut-être  aussi  faut-il  faire  rentrer  dans  cette  catégorie  certains 
cas  de  colique  vermineuse,  ceux  principalement  dans  lesquels  les  accès 
douloureux  sont  suivis  de  l'évacuation  de  fortes  masses  muqueuses.  — 
Dans  les  coliques  très-douloureuses  et  très-tenaces  qui  succèdent  aux 
refroidissements  de  la  peau,  surtout  des  pieds  et  du  bas-ventre,  les 
muscles  intestinaux  semblent  souffrir  d'une  manière  analogue  à  celle 
dont  souffrent  les  muscles  d'autres  parties  affectées  de  rhumatisme,  ce 
qui  fait  que  la  dénomination  de  colique  rhumatismale  {colica  rheu- 
matica)  est  en  quelque  sorte  justifiée. 
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§  2.  —  Symptômes  et  marche. 

Romberg  décrit  la  névralgie  mésentérique  dans  les  termes  suivants  : 
«  La  douleur  descend  du  nombril  dans  le  bas-ventre,  par  accès,  avec 
des  intervalles  de  repos.  Cette  douleur  est  déchirante,  tranchante,  gra- 
valive,  le  plus  souvent  accompagnée  d'une  sensation  de  torsion  des  in- 
testins, semblable  quelquefois  à  un  pincement  douloureux,  précédée  et 
accompagnée  d'un  malaise  indéfinissable.  Le  malade  est  inquiet,  il  cher- 
che du  soulagement  en  changeant  de  place  et  en  comprimant  le  ventre; 
les  mains,  les  pieds,  les  joues  sont  froids  au  toucher;  la  face  est  comme 
tendue;  les  sourcils  froncés,  les  lèvres  pincées  trahissent  la  douleur.  Le 
pouls  est  petit  et  dur.  Les  téguments  abdominaux,  ballonnés  ou  rétrac- 
tés, sont  toujours  tendus.  Des  nausées,  des  vomissements,  de  la  dysurie, 
quelquefois  le  ténesme  vésical  achèvent  le  tableau.  La  constipation  existe 
ordinairement  pendant  cet  état,  rarement  les  selles  sont  libres  ou  augmen- 
tées. L'accès  dure  ainsi  pendant  des  minutes  ou  des  heures  entières  inter- 
rompues par  des  rémissions.  Tout  à  coup  il  cesse  comme  par  enchante- 
ment et  une  sensation  de  bien-être  infini  le  remplace.  La  marche  est 
périodique,  mais  d'une  manière  moins  régulière  que  celle  des  autres 
névralgies.  » 

Les  premiers  symptômes  de  la  colique  de  plomb  sont  presque  toujours 
précédés  des  phénomènes  de  la  dyscrasie  saturnine,  qui  servent  de  pro- 
dromes. Les  malades  sont  maigres  el  misérables,  leur  teint  est  sale  et 
terreux,  les  gencives  d'un  bleu  foncé,  presque  ardoisé  ;  les  dents  même 
ont  pris  une  couleur  terne,  l'haleine  est  fétide;  les  malades  ont  dans  la 
bouche  un  goût  douceâtre,  métallique.  Puis  arrivent  des  douleurs  pério- 
diques, sourdes  au  commencement  et  s'irradiant  de  Tépigastre  au  dos  et 
aux  extrémités.  Bientôt  ces  douleurs  deviennent  plus  intenses,  et  s'exas- 
pèrent au  point  que  les  malades  gémissent  et  se  lamentent  pendant  les 
accès,  qu'ils  s'agitent  dans  leur  lit,  qu'ils  se  lèvent  même  pleins  de  dé- 
sespoir et  commettent  les  actes  les  plus  extravagants.  En  même  temps, 
le  pouls  est  presque  toujours  ralenti,  la  voix  aphone;  souvent  la  strangu- 
rie,  les  nausées  et  le  vomissement  se  joignent  à  ces  douleurs,  ce  qui 
prouve  que  l'excitation  anormale  des  nerfs  intestinaux  s'est  encore  com- 
muniquée à  d'autres  nerfs.  Presque  toujours  la  constipation  est  opiniâtre, 
et  malgré  l'emploi  des  drastiques  les  plus  violents,  il  peut  sejpasser 
huit  et  même  quinze  jours  avant  qu'il  y  ait  une  évacuation  de  matières 
fécales  sèches,  dures,  globuleuses  et  peu  abondantes.  Bien  remarquable 
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est  l'état  des  parois  abdominales  qui,  fortement  rétraclées,  font  paraître 
le  ventre  aussi  dur  qu'une  planche  et  rentré  en  dedans.  —  Sauf 
un  petit  nombre  d'exceptions,  la  marche  de  la  maladie  offre  un  type 
manifestement  rémittent,  en  sorte  que  les  paroxysmes  les  plus  violents 
•alternent  avec  des  intervalles  assez  supportables.  La  durée  est  variable  : 
le  premier  accès  de  la  colique  métallique  se  passe  ordinairement  au  bout 
de  quelques  jours  ou  de  peu  de  semaines  si  les  malades  sont  soumis  à 
un  traitement  ratiorfnel;  après  des  récidives  répétées,  la  maladie  peut 
au  contraire  durer  des  mois  entiers.  Si  la  guérison  doit  avoir  lieu,  elle 
arrive  tantôt  lentement,  tantôt  subitement  ;  les  douleurs  disparaissent,  il 
se  fait  des  évacuations  abondantes  et  les  forces  à  leur  tour  reviennent  en 
peu  de  temps.  —  Souvent  la  guérison  est  incomplète  et  les  symptômes 
de  Tempoisonnement  chronique  par  le  plomb  persistent  après  que  la  co- 
lique saturnine.a  disparu.  —  Il  est  extrêmement  rare  que  la  maladiesoit 
suivie  de  mort,  et  même  dans  les  cas  où  la  mort  arrive,  elle  n'est  pas 
le  résultat  direct  de  la  colique  saturnine  mais  des  complications  de  cette 
affection  (1). 

Le  tableau  des  symptômes  de  la  névralgie  mésentérique  tel  que  nous 
l'avons  esquissé  plus  haut  convient  également  pour  les  coliques  dans  un 
sens  plus  large.  Henoch  a  bien  raison  de  dire  que  la  qualité  des  dou- 
leurs est  la  même,  que  l'irritation  soit  venue  frapper  l'épanouissement 
périphérique  d'un  nerf  sensitif  ou  bien  qu'elle  l'atteigne  dans  son  trajet 
ou  à  son  origine.  La  violence  des  douleurs  peut  atteindre  un  haut  degré 
dans  la  colique  flatulente  ou  dans  d'autres  coliques  de  cette  catégorie, 
et,  alors,  la  souffrance  est  aussi  exprimée  par  l'aspect  profondément 
modifié  du  malade;  il  est  tout  voisin  de  la  syncope,  le  corps  se  couvre 
d'une  sueur  froide,  le  visage  est  pâle  et  défait,  le  pouls  petit;  quelque- 
fois, les  nausées,  le  vomissement,  la  dysurie  et  d'autres  phénomènes 
sympathiques  complètent  le  tableau.  Il  faut  avoir  bien  présent  à  l'esprit 
cet  ensemble  de  symptômes  pour  ne  pas  se  laisser  tromper  et  concevoir 
sans  nécessité  de  graves  inquiétudes.  Souvent  l'on  entend  et  l'on  sent  en 
appliquant  la  main  sur  l'abdomen  du  malade,  que  les  gaz  quittent  l'en- 
droit où  ils  étaient  emprisonnés  et  s'échappent  dans  des  parties  d'intestin 
qui  leur  offrent  plus  d'espace,  événement  bien  important  qui  peut  enlever 
la  douleur  comme  par  enchantement;  dans  d'autres  cas,  la  guérison  n'a 
lieu  qu'après  une  évacuation  qui  permet  aux  masses  fécales,  par  les- 

(1)  Parmi  les  accidents  graves  de  l'intoxication  saturnine,  ceux  qui  deviennent 
mortels  sont  surtout  l'épilepsie  saturnine  et  l'albuminurie,  complication  signalée  récem- 
menlpar  M.  le  docteur  Ollivier.  (V.  C.) 
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quelles  l'inteslin  avait  été  distendu  ou  derrière  lesquelles  des  gaz  s'étaient 
accumulés,  de  cheminer  plus  en  avant. 

§  3.  —  Traitement. 

Dans  la  forme  névralgique  de  la  colique,  Vindication  causale  peut 
demander  le  traitement  de  la  maladie  utérine,  si  c'est  à  cette  cause  qu'est 
due  la  névralgie.  —  Dans  la  colique  saturine  on  a  voulu  essayer,  pour 
répondre  à  cette  indication,  de  neutraliser  le  plomb  introduit  dans  l'éco- 
nomie, par  fdes  agents  chimiques  capables  de  se  combiner  avec  lui  et 
de  le  précipiter.  Dans  ce  but,  on  a  prescrit  de  l'acide  sulfurique  et  des 
sulfates,  surtout  l'alun  et  le  sulfate  de  magnésie.  Si  cette  méthode,  comme 
tant  d'autres,  est  incapable  d'arrêter  un  empoisonnement  saturnin  com- 
mencé, il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  l'on  peut  prendre  d'excellentes 
mesures  pour  prévenir  cet  empoisonnement.  Dans  ce  but,  on  doit,  avant 
tout,  exclure  le  plomb  de  la  fabrication  des  vases  et  des  tuyaux  destinés 
à  conserver  ou  à  conduire  l'eau  et  d'autres  liquides  alimentaires.  Les 
ouvriers  occupés  dans  les  usines  et  les  ateliers  où  des  molécules  de 
plomb  altèrent  l'atmosphère  doivent  se  laver  et  se  baigner  souvent,  chan- 
ger de  linge  à  tout  instant,  s'abstenir  de  manger  dans  leurs  ateliers  et 
ces  derniers  doivent,  avant  tout,  être  suffisamment  aérés  et  ventilés.  Le 
blanc  de  zinc  devrait  remplacer  le  blanc  de  céruse  dans  la  peinture  des 
portes  et  des  fenêtres,  et  la  conservation  du  tabac  à  priser  dans  des  feuilles 
de  plomb  devrait  être  interdite  (1)  par  ordre  de  la  police.  —  Dans  les 
coliques  produites  par  des  matières  anormales  contenues  dans  l'intestin, 
les  évacuants  sont  indiqués  avant  tout,  surtout  ceux  qui  ne  donnent  pas 
eux-mêmes  lieu  à  des  douleurs  semblables  aux  coliques,  comme,  par 
exemple,  les  drastiques.  Ce  qui  convient  le  mieux  dans  ces  cas  c'est  l'u- 
sage interne  de  Thuile  de  ricin  et  les  lavements  apéritifs.  —  Si  la  coli- 
que est  due  à  un  refroidissement  des  pieds  ou  de  l'abdomen,  l'indication 
causale  exige  un  traitement  diaphorétique,  surtout  au  moyen  des  in- 
fusions aromatiques  que  les  malades  aiment  généralement,  ou  bien  par 
l'application  de  cruchons  chauds  et  de  pierres  chaudes  sur  le  ventre, 
ce  qui,  dans  ces  circonstances,  constitue  un  traitement  très-ra- 
tionnel. 

L'indication  morbide,  dans  toutes  les  formes  de  colique  qui  ont  été 
énumérées  dans  les  paragraphes  précédents,  est  le  mieux  remplie  par  les 

(1)  En  France  cette  prohibition  existe.  {Noie  des  traducteurs.) 
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narcotiques,  surtout  par  l'opium.  L'effet  de  l'opium  dans  la  forme  né- 
vralgique trouve  son  explication  dans  les  qualités  anesthésiques  de  ce 
médicament.  Dans  la  colique  stercorale,  fïalulente,  etc.,  à  celte  manière 
d'agir  s'en  ajoute  encore  une  autre.  Les  contractions  des  muscles  intes- 
tinaux qui  poussent  les  fèces  et  les  gaz  vers  certaines  parties  de  l'in- 
testin ou  bien  leur  ferment,  au  contraire,  le  passage  dans  ces  parties, 
sont  anéanties  par  l'usage  de  l'opium,  ce  qui  met  le  contenu  de  l'intestin 
dans  la  possibilité  d'occuper  un  plus  grand  espace.  Dans  les  coliques 
flatulentes  et  stercorales,  les  infusions  chaudes  de  fleurs  de  camomille, 
de  feuilles  de  menthe^poivrée,  de  racine  de  valériane,  prises  par  tasses 
ou  bien  sous  forme  de  lavements,  de  même  que  quelques  autres  carmi- 
natifs  ainsi  que  les  frictions  prolongées  de  l'abdomen  avec  de  l'huile 
chaude,  jouissent  d'une  réputation  toute  particulière. —  L'opium  est  le 
moyen  le  plus  efficace  contre  la  colique  des  peintres,  et  dans  celle-ci 
les  homœopathes  même  donnent  le  médicament  à  dose  complète.  Oji 
ne  doit  pas  craindre  de  recourir  à  l'opium  dans  la  supposition  qu'il 
pourrait  augmenter  la  constipation.  Il  n'existe  pas  de  médicament  plus 
apte  que  l'opium  à  combattre  la  constipation  dans  la  colique  de  plomb. 
Cette  manière  d'agir  semble  prouver  que  dans  la  colique  saturnine, 
indépendamment  de  l'hyperesthésie,  il  y  a  encore  une  contraction 
spasmodique  de  l'intestin  et  que  c'est  cette  contraction  qui  forme  ici 
la  base  de  la  constipation  (1).  —  Toutefois,  quoique  l'opium  soit  le 
moyen  le  plus  efficace  contre  cette  sorte  de  constipation  et  qu'il  agisse 
mieux  que  les  laxatifs,  on  ne  doit  pas  pour  cela  négliger  d'administrer 
ces  derniers  en  même  temps  que  l'opium.  En  fait  de  drastiques,  on  a 
employé  dans  les  derniers  temps  de  préférence  l'huile  de  croton  contre 
la  colique  saturnine.  Dans  la  plupart  des  cas,  on  réussira  à  provoquer 
des  selles  en  donnant  trois  fois  par  jour  2  1/2  à  5  centigrammes  d'o- 
pium ,  et  toutes  les  deux  heures  une  cuillerée  à  bouche  d'un  mélange 
d'huile  de  croton  (3  gouttes)  avec  l'huile  de  ricin  (60  grammes).  Les 
bains  chauds,  les  cataplasmes  narcotiques  et  les  lavements  alternative- 
ment apéritifs  et  narcotiques  seconderont  ce  traitement.  Indépendamment 
de  cette  médication  si  simple  et  des  faibles  modifications  qu'on  lui  fait 
Sttbir,  consistant  dans  l'administration  d'autres  laxatifs,  tels  que  le  sulfate 

(1)  Romberg  ne  considère  pas  cette  supposition  comme  fondée.  Selon  lui,  on  ne 
doitpas  songer  à  un  spasme  pouvant  durer  des  semaines  entières,  et  il  croit  que  l'im- 
mobilité de  l'intestin  a  sa  raison  d'être  dans  les  douleurs,  tout  comme  dans  la  sciatique 
les  mouvertients  delà  jambe  malade  sont  empêchés  par  cette  cause.       ' 

{Note  de  Vauteur.) 
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de  magnésie,  le  séné,  le  calomel,  et  dans  un  emploi,  tantôt  plus  hardi, 
tantôt  plus  réservé  de  l'opium,  il  existe  encore  une  série  de  méthodes 
plus  compliquées  pour  le  traitement  de  la  colique  de  plomb;  et  parmi 
celles-ci  c'est  le  traitement  de  la  Charité  qui  jouit  de  la  plus  grande  ré- 
putation. Dans  toutes  ces  méthodes  curatives,  au  milieu  des  nombreuses 
substances  que  l'on  donne  aux  malades,  ce  sont  toujours  les  laxatifs  et 
l'opium  qui  jouent  un  rôle  essentiel,  et  toute  l'efficacité  de  ces  traite- 
ments paraît  due  à  ces  deux  agents  principaux. 


SECTION    VI. 

MIAIiABIKS     OV     PÉRITOIMK. 


CHAPITRE    PREMIER. 

INFLAMMATION  DU  PÉRITOINE.   PÉRITONITE. 

§  l^"".  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Pour  exposer  la  pathogénie  de  la  péritonite,  nous  pouvons  nous 
appuyer  sur  la  pathogénie  de  la  pleurésie  et  de  la  péricardite.  Les  mêmes 
modifications  que  nous  avons  observées  sur  la  plèvre  et  le  péricarde, 
quand  nous  avons  étudié  l'évolution  des  maladies  qui  atteignent  ces  mem- 
branes, se  passent  également  dans  le  péritoine  atteint  d'inflammation  : 
d'un  côté,  formation  nouvelle  de  jeune  tissu  cellulaire,  véritable  végéta- 
tion dans  le  péritoine;  de  l'autre,  épanchement  à  sa  surface  d'un  exsudât 
fibrineux  auquel  se  mêlent,  en  nombre  plus  ou  moins  considérable,  de 
jeunes  cellules  caduques,  ou  corpuscules  de  pus.  Cependant,  dans  quel- 
ques cas  de  péritonite  chronique,  le  travail  inflammatoire  semble  se 
borner  à  la  végétation  du  tissu  cellulaire  péritonéal,  avec  exclusion  de 
répanchement  liquide.  C'est  ainsi  que  naissent  très-probablement  les 
épaississements  et  les  adhérences  du  péritoine  qui  se  rattachent  sous 
tous  les  rapports  à  ceux  de  la  plèvre  et  se  développent  comme  ces  der- 
niers sans  donner  lieu  à  des  symptômes. 

La  prédisposition  pour  la  péritonite,  au  moins  pour  la  forme  aiguè'  et 
diffuse,  n'est  pas  grande  chez  les  individus  sains  et  robustes.  Les  causes 
de  peu  d'importance  qui  suffisent  souvent  pour  occasionner  une  inflam- 
mation d'autres  membranes  séreuses  et  des  membranes  muqueuses, 
n'occasionnent,  pour  ainsi  dire,  jamais  la  péritonite.  Il  faut  donc  avoir 
pour  principe,  lorsqu'un  homme,  jusque-là  sain,  tombe  subitement  ma- 
lade de  péritonite,  de  songer,  avant  tout,  à  l'action  d'une  des  causes 
graves  que  nous  allons  indiquer  plus  loin,  et  de  ne  croire  à  l'existence  de 
la  péritonite  dite  rhumatismale,  qu'après  être  parvenu  à  exclure  ces 
dernières  causes  à  la  suite  d'un  examen  consciencieux,  ce  qui,  pour  le 
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dire  en  passant,  n'est  pas  toujours  chose  facile.  —  Si  la  prédisposition 
à  la  péritonite  est  peu  prononcée  chez  les  hommes  sains,  elle  Test  bien 
plus  chez  les  individus  atteints  de  tuberculose,  de  maladie  de  Brighl 
et  d'autres  maladies  dont  l'elfet  est  d'épuiser  les  forces;  cette  prédis- 
position existe  également  à  un  plus  haut  degré  chez  les  femmes,  à  l'é- 
poque de  la  menstruation.  Chez  ces  personnes,  il  suffit  souvent  de  la 
moindre  cause  pour  provoquer  une  péritonite.  A  plusieurs  reprises, 
nous  avons  donné  les  raisons  qui  nous  empêchent  de  comprendre  ces  cas 
de  péritonite  ainsi  que  les  pleurésies  et  les  pneumonies  qui  se  présentent 
fréquemment  dans  des  conditions  analogues,  parmi  les  inflammations 
secondaires.  —  Dans  des  cas  assez  nombreux  enfin,  la  péritonite  est  la 
conséquence  immédiate  d'une  affection  aiguë  du  sang  et  doit  être  mise 
sur  la  même  ligne  que  les  inflammations  de  la  peau  dans  les  exanthèmes 
aigus.  Cetle  forme  sera  décrite  à  l'occasion  de  la  fièvre  puerpérale  et 
d'autres  maladies  d'infection  qui  «  se  localisent  sur  le  péritoine  ». 

Au  nombre  des  causes  déterminantes  de  la  péritonite,  nous  devons 
mentionner  1°  les  contusions  graves  et  les  plaies  pénétrantes  de  V ab- 
domen.Varmi  les  opérations  chirurgicales,  la  paracentèse  détermine  ra- 
rement l'inflammation  difl\ise  du  péritoine,  l'opération  de  la  hernie 
étranglée  l'entraîne  plus  souvent  et  la  laparotomie  toujours.  —  A  ces 
causes  se  rattachent,  2°  les  ruptures  et  les  perforations  des  organes 
tapissés  par  le  péritoine  et  la  pénétration  de  substances  liétérogènes 
dans  la  cavité  abdominale.  Ainsi  les  ulcères  perforants  ou  le  cancer 
de  l'estomac,  les  ulcérations  de  l'appendice  vermiculaire  ou  du 
caecum,  les  ulcères  typhiques  ou  tuberculeux  de  l'intestin,  la  perfo- 
ration de  la  vésicule  biliaire  ou  de  la  vessie,  la  rupture  d'un  abcès  du 
foie  ou  de  la  rate  et  d'autres  faits  semblables  peuvent  occasionner  la 
péritonite. 

Dans  tous  ces  cas,  l'inflammation  s'étend  avec  rapidité  sur  le  péri- 
.toine  entier;  rarement  des  végétations  anciennes  ou  des  adhérences  ré- 
centes entre  les  intestins  la  limitent  et  mettent  ainsi  le  reste  du  péritoine 
à  l'abri  du  contact  des  substances  épanchées.  —  La  péritonite  peut  être 
3°  le  résultat  du  progrès  de  V inflammation  d'un  organe  voisin.  Le  pé- 
ritoine participe  aux  inflammations  des  organes  qu'il  recouvre  tout  aussi 
souvent  que  la  plèvre  peut  participer  aux  inflammations  du  poumon. 
Tels  sont  les  cas  dans  lesquels  la  péritonite  s'ajoute  à  la  typhlite  sterco- 
rale,  aux  hernies  étranglées,  aux  étranglements  internes,  aux  torsions  et 
auxintussusceptions.  Très-fréquemment,  l'inflammation  part  des  organes 
sexuels  de  la  femme  pour  gagner  le  péritoine.  De  la  même  manière,  les 
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intlammations  du  foie  ou  de  la  rate  peuvent  se  communiquer  â  cette  sé- 
reuse. Dans  tous  ces  cas,  l'inflammation  du  péritoine  reste  cir- 
conscrite au  commencement,  souvent  elle  le  reste  encore  plus  lard, 
quelquefois,  surtout  lorsque  la  péritonite  est  due  à  un  étranglement  ou 
à  un  accident  semblable,  elle  devient  diffuse  par  la  suite.  —  Très-rare- 
ment, et,  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  presque  jamais  chez  des 
individus  sains  auparavant,  la  péritonite  est  une  conséquence  Ii°  de 
refroidissements  ou  d'influences  atmosphériques  inconnues;  on  a  l'ha- 
bitude de  désigner  cette  dernière  forme  sous  le  nom  de  péritonite  rhu- 
matismale. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 


Nous  parlerons  d'abord  des  modifications  anatomiques  de  la  pMVomVe 
aiguë  diffuse. 

Au  début,  le  péritoine  est  rougi  par  l'hypérémie  capillaire  et  en  partie 
nussi  par  l'extravasation  sanguine  dans  l'épaisseur  du  tissu.  Toutefois, 
pour  découvrir  cette  rougeur,  il  faut  d'abord  enlever  du  péritoine  les 
dépôts  qui  le  couvrent  et  que  nous  décrirons  plus  loin.  Plus  tard,  cette 
teinte  s'efface,  les  capillaires  étant,  selon  toute  apparence,  comprimés 
par  l'œdème  qui  se  développe  dans  le  tissu  du  péritoine.  La  surface  de 
la  membrane  se  ternit  de  bonne  heure  par  la  chute  de  Fépithélium,  et 
bientôt  on  reconnaît  cet  aspect  velouté  dépendant,  comme  nous  l'avons 
dit  explicitement  à  l'occasion  de  la  pleurésie,  de  la  végétation  des  jeunes 
cellules  qui  s'élèvent  de  la  surface. 

Un  fait  bien  plus  remarquable  que  ces  modifications  de  structure  du 
péritoine  lui-même,  ce  sont  les  exsudats  que  l'on  retrouve  toujours,  alors 
même  que  la  maladie  n'avait  été  que  de  courte  durée.  La  nature  et  la 
quantité  de  ces  exsudats  varient  beaucoup.  Quelquefois,  rien  qu'une  cou- 
che mince  et  transparente  de  fibrine  coagulée,  qui  se  laisse  enlever  avec 
le  manche  du  scalpel  sous  forme  de  membrane  ténue,  tapisse  le  péri- 
toine enflammé  et  forme  des  adhérences  lâches  entre  les  anses  intesti- 
nales; un  exsudât  liquide  n'existe  alors  nulle  part.  Dans  d'autres  cas,  le 
dépôt  coagulé  est  plus  épais,  moins  transparent,  plus  jaune,  semblable  à 
une  membrane  croupale,  et  dans  les  endroits  déclives  de  la  cavité  abdo- 
minale, on  trouve  une  quantité  plus  ou  moins  grande  d'une  sérosité  lou- 
che, floconneuse.  Enfin,  dans  d'autres  cas  encore,  l'exsudat  existe  en 
quantité  excessivement  forte  ;  un  liquide  trouble  et  floconneux  sort  en  ^ 
nnorme  abondance  de  Tabdomen  ouvert,  et  il  en  reste  encore  une  bonne 
partie  qui  baigne  les  intestins,  le  petit  bassin  ou  les  côtés  de  la  colonne  ,^ 
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vertébrale.  Indépendamment  des  dépôts  membraneux  qni  recouvrent  le 
péritoine,  on  trouve  encore  des  amas  jaunes  de  fibrine  coagulée,  nageant 
dans  le  liquide  qu  descendus  au  fond  et  accumulés  dans  les  parties 
déclives  de  la  cavité  abdominale. 

Un  exsudât  peu  abondant,  mais  très-ricbe  en  fibrine,  se  rencontre 
principalement  dans  les  péritonites  dues  à  des  causes  traumatiques  ou  à 
l'extension  de  l'inflammation  d'un  organe  voisin.  Les  exsudats  séro-fibri- 
neux  considérables  sont,  au  contraire,  plus  comniuns  dans  la  péritonite 
due  à  une  perforation  ou  bien  dans  celle  qui  reconnaît  pour  cause  une 
infection,  surtout  la  péritonite  puerpérale,  enfin  dans  les  cas  rares  de 
péritonite  dite  rhumatismale. 

Toutes  les  enveloppes  de  Tintestin,  surtout  dans  la  péritonite  accom- 
pagnée d'une  exsudation  abondante,  sont  le  siège  d'un  œdème  collatéral. 
La  paroi  intestinale  paraît  plus  épaissepar  suite  de  cet  œdème.  L'œdè^ne 
de  la  muqueuse  entraîne  une  transsudation  séreuse  dans  l'intérieur  du 
canal,  l'œdème  et  la  paralysie  de  la  musculeuse,  l'accumulation  souvent 
énorme  de  gaz  dans  les  intestins  (1),  même  les  couches  superficielles  du 
foie,  de  la  rate,  de  la  paroi  abdominale  sont  le  siège  d'une  infiltration 
séreuse  et  paraissent  décolorées  ;  enfin  nous  devons  mentionner  et  même 
y  insister,  attendu  que  cette  circonstance  explique  en  partie  la  rapidité 
de  la  terminaison  mortelle,  que  par  l'exsud^t  el;  plus  encore  par  la  disten- 
sion des  intestins,  le  diaphragme  peut  être  ij-efoulé  en  l;iaut  jasqu'aii  ni- 
veau de  la  troisième  ou  de  la  deuxième  côte  et  qu'ainsi  une  grande 
partie  des  deux  poumons  peut  se  trouver  çoniprimée. 

Si  le  malade  ne  meurt  point  au  moment  même  qA  l'inflai^finfiation  est 
arrivée  à  son  point  culminant,  les  conditions  anatomo-pathologiques 
changent.  Dans  les  cas  les  plus  heureux  la  partie  liquide  deTexsudat  se 
résorbe  promptement.  Plus  tard  les  créasses  CQîigulées  disparaissent  éga- 
lement ainsi  que  les  corpuscules  de  pus  qui  çont  en  partie  enfermés  dans 
ces  masses  et  en  partie  suspendus  dans  le  liquide.  Pour  disparaître,  il 
faut  que  ces  matières  subissent  d'abord  une  métamorphose,  graisseuse 

(1)  Nous  avons  même  vu  plusieurs  fa^s,  dans  des  périt<^ites  puruleate?  consécu- 
tives soit  au  cancer  de  l'utérus ,  soit  à  une  perforatipn  ii\t,çstinale  dans  la  fièvre 
typhoïde,  de  petits  abcès  métastatiques  du  foie  et  des  reins.  Dans  ces  observations  qui 
ont  beaucoup  d'analogie  avec  les  accidents  des  péritonites  puerpérales,  la  première 
idée  qui  vienne  à  l'esprit  est  celle  de  lésions  des  vaisseaux  sanguins  ou  lymphati- 
ques ;  mais  ces  altérations  sept  plus  faciles  à  supposer  qu'à  constater  d#  visu,  et  le 
mécanisme  de  la  production  d,e  pareils  abcès  métastatiques  es^  eqcçre,  djans  &&jstain8 
faits  particuliers,  impossible  à  découvrir.  (Y,  C.) 
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qui  les  rend  liquides  et  susceptibles  de  résorption;  mais  toujours  il 
reste  des  hypertrophies  partielles  et  des  adhérences  du  péritoine. — 
D.Tns  des  cas  moins  heureux  la  résorption  de  la  partie  liquide  de  l'exsu- 
dat  ne  se  fait  que  d'une  manière  incomplète.  Les  corpuscules  de  pus  qui 
n'y  étaient  mélangés  qu'en  faible  quantité  au  début  deviennent  plus  nom- 
breux, ce  qui  donne  au  liquide  un  aspect  purulent  et  aux  dépôts  fibri- 
neux  une  coloration  plus  jaune  et  une  mollesse  plus  grande.  Sur  cer- 
taines places  les  intestins  s'agglutinent  assez  solidement  et  finissent  par 
réunir  le  liquide,  de  plus  en  plus  gêné  dans  ses  déplacements,  dans  quel- 
ques foyers  isolés.  — Si  les  patients  survivent  encore  à  la  période  de  la 
maladie  correspondant  aux  altérations  anatomiques  que  nous  venons  de 
décrire,  et  que  l'on  rencontre  ordinairement  chez  les  individus  morts  de 
péritonite  entre  la  quatrième  et  la  sixième  semaine,  le  liquide  purulent 
enkysié  peut  enfin  se  résorber,  s'épaissir  et  se  transformer  en  une  masse 
jaune,  caséeuse  et  même  crétacée,  masse  qui,  enfermée  dans  un  tissu  cel- 
lulaire induré,  reste  déposée  dans  la  cavité  abdominale.  Dans  d'autres  cas 
la  formation  excessivement  abondante  de  cellules  qui  a  lieu  surla  surface 
libre  du  péritoine  envahit  même  le  tissu  de  cette  séreuse  ;  il  se  fait  une 
ulcération  et  une  perforation  du  péritoine,  et  l'exsudat  enkysié  arrive, 
suivant  le  lieu  de  la  perforation,  dans  l'intestin,  dans  la  vessie,  pénètre 
à  travers  la  paroi  abdominale  ou  bien  se  réunit  en  foyer  dans  le  tissu 
cellulaire  du  bassin  et  se  fraye  un  chemin  au  dehors,  par  un  point  situé 
plus  bas. 

Dans  la  péritonite  aiguë  partielle  la  modification  décrite  reste  limitée 
à  l'enveloppe  péritonéale  du  foie,  de  la  rate,  d'une  portion  d'intestin  ou 
de  quelques  anses  voisines  et  aux  points  les  plus  rapprochés  de  ces  or-  ■ 
ganes  ou  parties  d'organes.  Si  Texsudat  est  peu  abondant  et  riche  en 
fibrine,  le  processus  morbide  se  termine  par  l'adhérence  des  parties  en- 
flammées entre  elles.  Si  l'exsudat  est  au  contraire  plus  abondant  et  séro- 
fibrineux,  il  peut  se  former,  comme  dans  la  péritonite  diffuse,  des  foyers 
isolés,  limités  par  les  parties  enflammées,  et  ces  foyers  entraîneront 
l'une  ou  l'autre  des  terminaisons  signalées  plus  haut. 

Par  péritonite  chronique  on  entend  avant  tout  cette  forme  de  la  ma- 
ladie qui,  ayant  débuté  comme  péritonite  aiguë  diffuse,  suit  une  marche 
plus  lente  et  donne  enfin  lieu  à  la  formation  des  foyers  purulents  que 
nous  venons  de  décrire.  Mais  indépendamment  de  ce  genre  de  péritonite 
chronique  on  remarque,  surtout  chez  les  enfants,  en  coïncidence  avec  la 
tuberculose  intestinale  et  mésentérique,  des  affections  inflammatoires  du 
péritoine,  qui  dès  le  début  prennent  un  caractère  chronique  et  se  propa- 


INFLAMMATION    DU    PÉRITOINE.  709 

gent  sur  toute  la  membrane  ou  au  moins  sur  sa  plus  grande  partie. 
Cette  forme  se  distingue  par  la  végétation  (1)  excessive  du  tissu  con- 
jonctif  périlonéal,  végétation  qui  donne  lieu  à  dés  hypertrophies  du  péri- 
toine tantôt  gélatiniformes,  tantôt  calleuses.  Les  intestins  forment  par 
leurs  adhérences  entre  eux  des  masses  pelotonnées,  et  dans  les  intervalles 
des  anses  rétrécies  et  courbées  brusquement  en  bien  des  endroits,  on 
trouve  des  foyers  remplis  d'un  liquide  tantôt  séreux,  tantôt  purulent, 
tantôt  sanguinolent.  Le  mélange  de  sang  dépend  de  ruptures  vasculaires 
qui  généralement  se  montrent  partout  où  une  inllanimalion  chronique 
passe  par  des  recrudescences  successives,  attendu  que. dans  ces  cas  une 
inflammation  nouvelle  s'empare  non-seulement  du  tissu  normal  mais 
encore  du  tissu  cellulaire  accidentel,  riche  en  capillaires  d'un  fort  calibre 
et  à  parois  minces,  qui  dans  les  inflammations  antérieures  avait  végété 
à  la  surface  du  premier.  Très-souvent,  et  surtout  en  cas  d"exsuJat 
hémorrhagique,  on  trouve  dans  cette  forme  des  tubercules  sur  le 
péritoine  épaissi  (voy.  chap.  III).  Enfin,  troisièmement,  il  se  présente 
très-souvent  une  péritonite  chronique  partielle  que  nous  connaissons 
bien  mieux  dans  ses  terminaisons  que  dans  ses  premières  périodes.  Elle 
se  développe  dans  les  inflammations  chroniques  et  dans  les  dégénéres- 
cences des  organes  abdominaux,  et  entraîne  à  sa  suite  des  opacités  et  des 
hypertrophiés  partielles  du  péritoine,  des  adhérences  d'organes  voisins 
entre  eux,  des  tiraillements  et  des  courbures  brusques  des  intestins. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

La  physionomie  de  la  péritonite  aiguë  diffuse  au  début  varie  suivant 
les  causes  qui  ont  provoqué  la  maladie.  La  première  manifestation  de 
la  péritonite  traumatique  consiste  ordinairement  en  une  douleur  intense 
qui  du  siège  de  la  lésion  se  propage  avec  rapidité  sur  Fabdomen  tout 
entier.  —  Dans  la  péritonite  due  à  une  perforation,  surtout  si  cette  per- 
foration a  lieu  tout  à  coup  et  qu'elle  fasse  pénétrer  dans  l'abdomen  des 
substances  irritantes,  une  douleur  immense,  sentie  dans  tout  le  bas-ven- 
tre, constitue  également  le  premier  symptôme.  Une  dépression  profonde 
et  générale  coïncide  au  commencement  avec  cette  douleur  et  ce  n'est 
que  plus  tard  qu'une  fièvre  intense  s'y  ajoute.  —  Si  la  perforation  se 
fait  insensiblement  et  si  des  substances  peu  abondantes  et  peu  irritantes 
viennent  à  s'épancher  dans  la  cavité  abdominale,  les  symptômes  de  la 

(1)  Végétation  est  ici  synonyme  du  mot  hypergenhe  ou  hyperplasie.       (V.  C.) 
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péritonifo  générale  peuvent  être  précédés  de  ceux  de  la  péritonite  par- 
tielle, dont  il  sera  question  plus  loin. —  Le  début  de  la  péritonite  aiguë 
diffuse  s'annonce  d'une  manière  beaucoup  moins  brusque  dans  les  cas 
où  l'inilaîiimation  de  quelque  organe  voisin  s'est  propagée  sur  le  péri- 
toine. Les  douleurs  qui  avaient  existé  auparavant  ne  s'accroissent  que 
peu  à  peu,  se  limitent  au  commencement  à  la  partie  qui  touche  Torgane 
enflammé  et  de  là  se  répandent  lentement  sur  toute  l'étendue  du  ventre. 

—  C'est  uniquement  dans  la  forme  de  la  péritonite  dite  rhumatismale  et 
dans  celle  due  à  une  infection  générale  qu'un  frisson  violent  et  une  fièvre 
intense  annoncent  l'invasion  de  la  maladie,  comme  cela  a  lieu  pour  d'au- 
tres inflammations  importantes. 

Que  la  maladie  débute  d'une  manière  ou  d'une  autre,  que  la  fièvre 
existe  dès  le  commencement  ou  qu'elle  ne  se  montre  que  plus  tard,  tou- 
jours est-ii  que  la  douleur  en  constitue  le  symptôme  à  la  fois  le  plus 
cruel  et  le  plus  caractéristique.  Chaque  pression  sur  l'abdomen,  quelque 
légère  qu'elle  soit,  voire  même  la  simple  pression  de  la  couverture  du 
lit,  peut  devenir  intolérable.  Les  malades  ne  s'agitent  pas  dans  leur  lit 
comme  les  individus  atteints  de  coliques,  ils  restent  au  contraire  tran- 
quillement couchés  sur  le  dos,  les  jambes  attirées  vers  le  bassin  et  re- 
doutent le  plus  léger  changement  de  place.  Au  moindre  accès  de  toux 
la  douleur  leur  fait  contracter  le  visage  ;  ils  parlent  bas  et  avec  précau- 
tion et  n'osent  respirer  profondément,  de  peur  que  la  descente  du  dia- 
phragme n'exaspère  leurs  souffrances  en  venant  comprimer  le  péritoine. 

—  Dès  les  premiers  temps  de  la  maladie  le  ventre  commence  à  être  tendu 
et  gonflé.  Au  commencement  la  présence  d'un  exsudât  dans  la  cavité 
abdominale  ne  joue  qu'un  faible  rôle  dans  la  production  de  ce  gonfle- 
ment -,  ce  qui  le  provoque  au  contraire  pour  la  plus  grande  partie,  c'est 
la  distension  des  intestins  remplis  de  gaz.  Le  météorisme  n'est  pas  facile 
à  expliquer-,  il  est  peu  probable  qu'il  soit  dû  à  un  développement  de  gaz 
plus  considérable  ;  car  on  ne  trouve  aucune  raison  pour  une  décomposition 
plus  rapide  du  contenu  de  Tintestin.  On  ne  peut  pas  admettre  davantage 
que  dans  la  péritonite  il  y  ait  une  exhalation  de  gaz  de  la  part  de  la 
paroi  intestinale.  Ainsi  donc  le  météorisme  paraît  dépendre  en  partie  de 
l'expansion  des  gaz,  favorisée  par  le  relâchement  des  parois  intesti- 
nales, mais  bien  plus  encore  de  l'obstacle  qui  s'oppose  à  leur  départ  et 
qui  est  dû  à  la  paralysie  de  la  membrane  musculaire.  Le  ballonnement 
du  ventre  peut  devenir  rapidement  cousidérable.  On  comprendra  faci- 
lement que  l'exsudat  et  les  intestins  distendus  doivent  exercer  contre 
le   diaphragme  une  pression  analogue  à  celle  qu'ils  exercent  contre  les 
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parois  abdominales,  et  que  de  là  naîtront  des  symptômes  qui  seront 
ce  qu'il  y  aura  de  plus  pénible  et  de  plus  dangereux  après  les  dou- 
leurs. La  compression  qu'éprouvent  les  lobes  inférieurs  du  poumon 
de  la  part  du  diaphragme  chassé  vers  le  haut,  ainsi  que  l'hypc*- 
rémie  excessive  qui  se  développe  dans  les  parties  non  comprimées 
des  poumons  (par  syite  de  la  gêne  de  la  circulation  dans  les  parties 
comprimées)  produiront  une  dyspnée  considérable  et  une  fréquence  des 
mouvements  respiratoires  allant  jusqu'à  hO  et  60  inspirations  à  la  mi- 
nute. La  gène  de  la  circulation  dans  le  poumon  peut  étendre  ses  effets 
sur  le  cœur  droit  et  sur  les  veines  de  la  grande  circulation  au  point  que 
les  malades  prennent  un  aspect  légèrement  cyanose.  —  Dans  la  plupart 
des  cas  de  péritonite  aiguë  diffuse  il  existe  une  constipation  opiniâtre, 
phénomène  qui  s'explique  par  la  paralysie  de  la  membrane  musculaire 
due  à  l'œdème  collatéral.  Dans  la  péritonite  puerpérale  seule  on  observe 
ordinairement  des  selles  diarrhéiques,  parce  que  dans  cette  forme 
l'œdème  gagne  jusqu'à  la  muqueuse  et  produit  ainsi  une  transsudation 
abondante  dans  l'intestin,  transsudation  dont  le  produit  s'écoule,  malgré 
la  paralysie  de  la  membrane  musculaire,  lorsque  l'intestin  en  est  rempli 
jusqu'à  un  certain  point.  Si  l'on  met  une  pareille  malade  sur  son  séant 
ou  que  l'on  exerce  une  pression  un  peu  plus  forte  sur  son  venire,  des 
matières  aqueuses  faiblement  colorées  s'écoulent  de  l'anus.  — Aux  sym- 
ptômes que  nous  venons  de  décrire  s'ajoute  fréquemment  le  vomissement, 
dans  les  cas,  bien  entendu,  où  la  péritonite  n'est  pas  due  à  la  perforation 
d'un  ulcère  chronique  de  l'estomac.  Au  commencement  les  matières 
vomies  sont  muqueuses  et  incolores,  plus  tard  aqueuses,  verdàtres,  et 
même  d'un  vert  prononcé.  Les  causes  du  vomissement  et  les  conditions 
dans  lesquelles  il  peut  manquer  sont  obscures.  Le  fait  de  la  participa- 
tion ou  de  la  non-participation  de  l'enveloppe  stomacale  à  l'inflammation 
n'explique  pas  ces  différences. — Si  l'inflammation  se  propage  sur  l'en- 
veloppe péritonéale  de  la  vessie,  il  en  résulte  un  besoin  d'uriner  conli' 
nuel  et  une  sensation  de  plénitude  de  la  vessie.  Si  un  médecin  inexpé- 
rimenté s'en  laisse  imposer  et  cède  aux  supplications  des  malades  pour 
introduire  la  sonde,  il  ne  ramènera  ordinairement  que  quelques  gouttes 
d'une  urine  concentrée  et  foncée  en  couleur.  —  Enfin,  parmi  les  sym- 
ptômes de  la  péritonite  aiguë  diffuse,  nous  devons  encore  comprendre  la 
fièvre  qui  se  manifeste  de  bonne  heure  dans  les  cas  même  où  elle  n'ou- 
vre pas  la  scène.  La  fréquence  du  pouls  est  excessive,  l'onde  sanguin» 
très-petite,  la  température  du  corps  s'élève  à  40  degrés  et  plus.  L'état 
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général,  comme  dans  chaque  fièvre  violente,  est  gravement  atteint,  îe 
sensorium  libre  dans  la  plupart  des  cas. 

Lorsque  la  maladie  doit  suivre  une  marche  grave,  tous  les  sym- 
ptômes prennent  en  peu  de  jours  une  intensité  extrême.  Les  douleurs 
seules  sont  généralement  plus  fortes  au  début  et  diminuent  un  peu 
par  la  suite.  Le  ventre  se  ballonne  à  un  très-haut  degré,  le  foie  et  la 
pointe  du  cœur  sont  poussés  en  haut  jusqu'à  la  troisième  côte.  A  la 
percussion,  qui  au  début  de  la  maladie  donnait  un  son  plein  et  tympa- 
nitique,  on  trouve,  en  cas  d'exsudat  très-abondant,  une  raatité  très-ma- 
nifeste mais  presque  jamais  absolue  aux  parties  déclives.  L'angoisse  des 
malades  devient  épouvantable,  ils  implorent  du  secours,  leur  regard 
exprime  le  désespoir.  Si  l'on  n'a  pas  pris  beaucoup  de  san^  et  si  la 
quantité  de  ce  liquide  n'a  pas  été  considérablement  diminuée  par  d'a- 
bondantes exsudations,  la  face  peut  prendre  un  aspect  fortement  cya- 
nose. Enfin  le  sensorium  se  trouble,  les  malades  deviennent  apathiques 
et  commencent  à  délirer,  le  pouls  devient  de  plus  en  plus  petit,  la  peau 
se  couvre  d'une  sueur  froide,  et  quelquefois  déjà  au  troisième  ou  au 
quatrième  jour  après  l'invasion,  mais  plus  souvent  vers  la  fin  seulement 
du  premier  septénaire,  les  malades  succombent  à  leur  rnal. 

Si  la  maladie  doit  suivre  une  marche  favorable,  cas  qui  ne  se  pré- 
sente i{ue  lorsqu'on  est  assez  heureux  pour  éloigner  les  causes  détermi- 
nantes, ou  lorsque  ces  causes  elles-mêmes  sont  moins  malignes,  la  dou- 
leur, le  météorisme  et  la  fièvre  cèdent  petit  à  petit,  la  respiration 
devient  plus  libre  et  le  malade  peut  se  rétablir  promptement.  Mais  très- 
souvent  les  adhérences  et  les  courbures  brusques  déjà  mentionnées  des 
intestins  font  persister  pour  la  vie  entière  une  constipation  habituelle  et 
une  disposition  aux  coliques  avant  l'expulsion  des  selles. 

Si  le  malade  ne  succombe  pas  dans  la  première  semaine  et  si,  pen- 
dant ce  temps,  aucune  amélioration  décidée  ne  se  fait  sentir,  la  physio- 
nomie de  la  maladie  change  le  plus  souvent  et  elle  commence  à  suivre 
une  marche  plus  chronique.  La  douleur  se  modère,  le  ventre  ne  reste  sen- 
sible qu'à  une  pression  profonde,  le  météorisme  cède,  sans  disparaître 
complètement.  Si  le  malade  a  jusque-là  été  atteint  de  constipation,  les 
selles  dès  à  présent  deviennent  libres;  si,  au  contraire,  la  transsudation 
abondante  dans  l'intestin  avait  déterminé  la  diarrhée,  celle-ci  se  perd 
ou  alterne  avec  la  constipation.  La  fréquence  du  pouls  et  la-température 
baissent  également  sans  retourner  à  leur  état  normal.  En  même  temps 
que  le  météorisme  diminue,  la  mntité  des  parties  déclives  du  ventre  de- 
vient plus  manifeste,  et  l'on  aperçoit  dans  les  endroits  mats  une  résis- 
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tance  de  plus  en  plus  sensible  j  le  ventre  finit  par  perdre  sa  forme  sy- 
métrique et  devient  bosselé,  et  les  exsudats  enkystés  peuvent  donner  le 
change  et  faire  croire  à  des  tumeurs  irrégulières.  La  lièvre  qui,  quoique 
modérée,  n'en  continue  pas  moins  d'exister  et  offre  de  temps  à  autre 
des  exacerbations,  consume  en  attendant  de  plus  en  plus  les  forces,  le 
sang  et  les  tissus  du  malade.  La  graisse  disparaît,  les  muscles  s'atro- 
phient et  deviennent  flasques,  la  peau  devient  sèche  et  dure,  il  n'est 
pas  rare  qu'il  se  déclare  un  œdème  des  jambes,  el  vers  le  quatrième,  le 
cinquième  ou  le  sixième  septénaire,  les  malades  périssent  presque  tou- 
jours dans  un  état  d'épuisement  extrême.  —  S'il  se  fait,  contrairement 
à  toute  attente,  une  résorption  de  l'exsudat,  la  convalescence  est  longue 
et  les  phénomènes  de  rétrécissement  et  de  tiraillement  des  intestins  qui, 
dans  ces  cas,  persistent  d'une  manière  encore  plus  constante  qu'après 
une  résorption  plus  précoce  de  l'exsudat,  deviennent  une  source  de  longues 
et  de  graves  soufrrance&.  —  S'il  se  développe  dans  le  péritoine  une  ul- 
cération suivie  de  perforation,  la  fièvre  s'accroît,  les  douleurs  aug- 
mentent, et  il  arrive  ou  que  les  téguments  abdominaux  s'infiltrent,  rou- 
gissent et  soient  enfin  perforés  par  le  pus  dans  un  endroit  circonscrit, 
ou  bien  qu'il  se  forme  des  abcès  par  congestion  qui  apparaissent  aux  en- 
droits les  plus  divers,  ou  bien  enfin  (et  c'est  ce  qui  peut  arriver  de  plus 
heureux)  qu'après  l'ouverture   de  l'abcès  dans  l'intestin,   le  pus  soit 
évacué  avec  les  selles.  Ordinairement  encore  dans  ces  cas,  les  malades 
meurent  dans  l'épuisement  et  un  petit  nombre  seulement  échappe  après 
une  longue.convalescence. 

La  péritonite  aiguë  partielle  (1)  est  le  plus  souvent  précédée  de 
prodromes;  ces  prodromes  consistent  dans  les  symptômes  qui  appar- 
tiennent à  la  maladie  de  Torgane  dont  l'inflammation  s'est  communiquée 
au  péritoine.  Ainsi,  par  exemple,  la  péritonite  aiguë  partielle  qui  se  ma- 
nifeste dans  la  fosse  iliaque  droite  est  précédée  généralement  des  sym- 
ptômes de  la  typhlite;  celle  qui  a  son  siège  à  l'hypogastre,  dans  la 
région  de  l'estomac,  dans  la  région  du  foie,  est  au  contraire  précédée 
de  symptômes  d'ulcères  intestinaux,  d'ulcères  de  l'estomac,  d'abcès  du 


(1)  Une  des  plus  fréquentes  péritonites  partielles,  qui  peut  être  aiguë  ou  chroni- 
que, est  la  pelvi-péritonite  due  à  l'inflammation  du  péritoine  au  niveau  des  annexes 
de  l'utérus,  maladie  si  bien  connue  aujourd'hui  par  les  beaux  travaux  de  Bernulz  et 
Goupil  et  d'Aran.  Mais  l'anatomie  pathologique  et  les  symptômes  de  cette  affection 
trouveront  mieux  leur  place  dans  les  chapitres  réservés  aux  maladies  de  l'utérus  qui 
eu  sont  la  cause.  w-  ^'•} 
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foie,  etc.  L'invasion  de  la  maladie  elle-même  s'annonce  également,  il 
est  vrai,  par  une  douleur  sentie  dans  toute  l'étendue  du  ventre;  cepen- 
dant, la  grande  sensibilité  des  téguments  abdominaux  à  la  pression 
extérieure,  sensibilité  presque  pathognomonique  pour  la  péritonite,  se 
limite  à  une  partie  circonscrite  de  l'abdomen.  Le  météorisme  manque 
ou  n'est  que  partiel,  la  fièvre  est  plus  modérée  que  dans  la  forme  dif- 
fuse. —  Lorsque  l'exsudat  n'est  pas  très-abondant,  ces  symptômes  se 
passent  ordinairement  d'une  manière  très-rapide  et  la  maladie  se  ter- 
mine par  une  guérison  parfaite,  à  moins  qu'elle  ne  donne  lieu  à  des  ad- 
hérences qui  gênent  les  mouvements  de  l'intestin,  ou  que  la  maladie 
première  elle-même  n'entraîne  une  autre  terminaison.  —  La  marche 
de  la  péritonite  aiguë  partielle  n'est  plus  la  même  lorsque  la  maladie 
fait  naître  un  exsudât  plus  abondant.  Alors  dans  toute  l'étendue  des 
parties  malades,  le  son  de  la  percussion  devient  de  plus  en  plus  mat, 
la  résistance  des  téguments  plus  sensible,  jusqu'à  ce  qu'enfin  à  la  pal- 
pation  on  sente  encore  dans  ce  cas  une  tumeur  dans  la  cavité  abdomi- 
nale. Ces  sortes  de  foyers  se  rencontrent  rarement  après  la  perforation 
d'un  ulcère  de  l'estomac,  plus  souvent  après  la  perforation  d'ulcères  É 
tuberculeux  de  l'intestin,  qui  se  fait  plus  lentement,  et  après  les  ulcéra- 
tions du  csecum  et  de  l'appendice  vermiculaire.  La  marche  ultérieure  de 
ces  suppurations  partielles  est  la  même  que  celle  des  foyers  enkystés  qui 
se  développent  dans  la  péritoiiite  diffuse  subaiguë. 

Quant  à  la  péritonite  chronique,  que  l'on  rencontre  principalement 
pendant  l'enfance  comme  épiphénomène  de  la  tuberculose  intestinale  et 
de  la  tuberculose  mésentérique,  Henoch  en  dresse  un  tableau  très-fidèle 
dans  sa  clinique  des  maladies  abdominales.  Il  représente  les  enfants  qui 
en  sont  atteints  comme  des  sujets  délicats,  scrofuleux,  qui  par  des  co- 
liques survenant  de  temps  à  autre,  par  la  diarrhée  alternant  avec  la 
constipation,  par  les  progrès  de  leur  amaigrissement,  font  supposer  qu'ils 
sont  tourmentés  par  des  vers  intestinaux,  ou  qu'ils  sont  frappés  de 
phthisie  mésentérique.  En  examinant  attentivement  le  bas-ventre,  mais  en 
ayant  soin  de  ne  pas  confondre  dans  cet  examen  le  simple  malaise  avec 
une  manifestation  de  douleur,  on  remarque  que  l'abdomen  est  très-sen- 
sible à  la  pression  en  plusieurs  endroits  ;  il  peut  même  arriver  que  la 
simple  contraction  des  muscles  provoque  des  douleurs,  qui  font  pleurer 
les  enfants  pendant  qu'ils  se  livrent  aux  efforts  nécessaires  pour  aller  à  la 
selle.  L'amaigrissement  fait  de  rapides  progrès  et  arrive  au  bout  de  peu 
de  mois  à  un  degré  extrême,  vers  le  soir  la  fièvre  arrive  régulièrement, 
l'abdomen  se  ballonne  de  plus  en  plus  et  finit  par  prendre  une  forme  sphé- 
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roïdale.  Enfin,  les  téguments  abdominaux  sont  tendus,  rénitenls,  luisants 
même  et  souvent  parcourus  de  veines  dilatées.  En  exerçant  une  pres- 
sion sur  le  ventre  qui,  à  cette  période,  est  toujours  encore  sensible,  on 
sent  une  résistance  élastique.  Enfin,  en  percutant  le  ventre,  on  trouve 
des  résultats  ditïérents.  Dans  des  cas  rares  seulement,  une  matité  aux 
endroits  déclives,  matité  qui  change  de  place  selon  les  diverses  positions 
du  corps,  permet  de  reconnaître  un  exsudât  libre  dans  la  cavité.  Il  arrive 
plus  souvent  que  toutTabdomendonneun  son  mat  à  la  percussion,  parce 
que  les  intestins  sont  attirés  vers  la  colonne  vertébrale  par  le  mésentère 
rétracté,  d'où  il  résulte  que  l'exsudat  s'applique  contre  la  paroi  abdomi- 
nale. Dans  la  plupart  des  cas,  le  son  de  la  percussion  est  plein  et  tym- 
panitique  aux  endroits  qui  correspondent  aux  intestins  ;  à  d'autres  en- 
droits correspondant  aux  exsudats  liquides,  ce  son  est  au  contraire 
étoufië.  —  Pour  reconnaître  facilement  cette  maladie  qui  n'est  pas  très- 
commune  et  qui,  par  elle-même  ou  par  ses  complications,  prend  pres- 
que toujours  une  terminaison  mortelle,  il  faut  avoir  présent  à  l'esprit  le 
tableau  que  nous  venons  de  tracer. 

La  péritonite  chTomc{\ie  partielle ,  dont  les  résidus  se  rencontrent  sur 
le  cadavre  sous  forme  d'épaississements,  d'adhérences  et  de  rétractions 
cicatricielles  du  péritoine,  presque  aussi  souvent  que  les  épaississements 
et  les  adhérences  de  la  plèvre,  se  développe  d'une  manière  tout  aussi 
latente  que  la  pleurésie  qui  produit  ce  genre  de  modifications,  et  nous 
ne  sommes  pas  en  étal  de  donner  une  description  des  symptômes  appar- 
tenant à  cette  forme  de  la  péritonite. 

§  II.  —  Diagnostic. 

Il  n'est  pas  facile  de  confondre  la  péritonite  avec  d'autres  maladies, 
attendu  que  presque  toujours  la  grande  sensibilité  du  ventre  à  la  pres- 
sion la  plus  légère,  le  météorisme  et  la  fièvre  dans  la  forme  aiguë,  four- 
nissent les  renseignements  les  plus  positifs.  Le  diagnostic  peut  devenir 
un  peu  plus  difficile,  lorsque  la  péritonite  est  résultée  de  la  perforation 
il'un  ulcère  de  l'estomac  ou  du  duodénum,  avant  que  cet  ulcère  ait  été 
reconnu.  Le  visage  défait,  la  peau  froide,  le  pouls  petit,  le  ventre  ré- 
fracté et  d'autres  symptômes  d'une  dépression  générale  grave  rappellent 
dans  ces  cas  plutôt  l'image  de  la  colique  que  celle  d'une  inflammation 
violente.  Si  l'on  se  rappelle  combien  les  symptômes  des  ulcères  de  l'es- 
tomac et  du  duodénum  peuvent  être  insignifiants,  et  si  l'on  tient  compte 
de  l'extrême  sensibilité  du  ventre  à  la  pression,  telle  qu'on  la  rencontre 
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également  dès  le  début  dans  cette  forme  de  la  péritonite,  on  évitera  faci- 
lement les  erreurs. 

D'un  autre  côté,  on  peut  se  tromper  en  confondant  les  coliques 
et  l'étranglement  de  calculs  biliaires  ou  vésicaux  avec  la  péritonite; 
cependant  le  diagnostic  différentiel  n'offre  des  difficultés  que  dans  les 
cas,  par  exemple,  où  chez  une  femme  hystérique,  une  névralgie  mé- 
sentérique  se  complique  d'une  hyperesthésie  des  téguments  abdominaux, 
ou  bien,  lorsque  dans  une  colique  dite  rhumatismale  ou  dans  celle  dé- 
terminée par  les  calculs  biliaires,  l'hypochondre  droit  montre  une  grande 
sensibilité  à  la  pression.  Dans  ces  circonstances,  il  peut  être  utile  d'at- 
tendre les  progrès  de  la  marche  avant  de  prononcer  un  diagnostic  positif. 
Dans  tous  les  autres  cas,  l'insensibilité  du  ventre  à  la  pression  et,  bien 
plus,  le  soulagement  que  cette  pression  procure  au  malade,  éclairent 
dès  le  commencement  le  diagnostic. 

§  5.  — 'Pronostic. 


Si  la  plupart  des  individus  atteints  de  péritonite  succombent,  cela  ne 
provient  nullement  de  ce  que  l'inflammation  du  péritoine  est  particuliè- 
rement mal  supportée  par  l'organisme,  mais  de  ce  que  la  maladie  dépend 
presque  toujours  de  lésions  graves  ou  de  maladies  graves  du  sang,  oui 
bien  de  cette  circonstance  qu'elle  se  manifeste  sur  des  individus  qui ,  malades 
auparavant,  ne  savent  opposer  qu'une  faible  résistance.  Si  la  péritonite 
prend  naissance  sous  l'influence  des  causes  que  nous  avons  vues  déter- 
miner  la  plupart  des  cas  de  pleurésie,  le  pronostic  est  sans  contredit  \ 
plus  favorable  que  celui  de  la  pleurésie.  Ainsi  très-souvent  nous  voyons! 
se  terminer  par  la  guérison  la  péritonite  rhumatismale  qui  ne  se  mani- 
feste que  par  exception  sur  des  individus  sains,  surtout  chez  les  femmes 
à  l'époque  des  règles,  ainsi  que  la  péritonite  qui  vient  compliquer  la 
typhlile  due  à  des  accumulations  de  matières  fécales,  ou  même  les  her- 
nies étranglées,  pourvu  que  l'on  réussisse  à  éloigner  à  temps  les  causes - 
qui  y  ont  donné  lieu.  Une  forme  encore  moins  dangereuse  est  la  péri- 
tonite chronique  circonscrite,  qui  complique  les  inflammations  chroni- 
ques et  les  dégénérescences  des  organes  abdominaux.  On  pourrait  attri-j 
buer  ces  dernières,  s'il  était  permis  de  se  livrer  à  de  naïves  spéculations' 
sur  les  causes  finales,  à  un  bienveillant  effort  de  la  naluïe  pour  préve-^ 
nir  le  mal.  i 

Parmi  les  symptômes  d'où  dépend  le  pronostic  d'un  cas  donné,  il  faut' 
dès  le  début  tenir  compte  du  météorisme  et  des  phénomènes  de  dyspnée 
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qui  s'y  trouvent,  étroitement  liés  ;  plus  cette  dernière  est  prononcée, 
plus  le  danger  devient  grave.  Plus  tard,  surtout  dans  les  cas  qui 
se  prolongent,  la  violence  de  la  fièvre,  ainsi  que  le  degré  des  forces  et 
l'état  de  la  nutrition,  qui  à  leur  tour  dépendent  entièrement  du  plus  ou 
moins  d'intensité  de  la  fièvre,  a  une  importance  plus  grande  au  point 
de  vue  du  pronostic  que  celle  de  la  plupart  des  autres  symptômes. 

§  6, —  Traitement. 

^indication  causale^  dans  les  cas  où  la  péritonite  a  été  provoquée 
par  une  rétention  de  matières  fécales  et  une  ulcération  consécutive, 
surtout  par  une  typhlite  stercorale,  ou  bien  encore  par  l'étranglement 
d'une  hernie,  peut  être  satisfaite  parle  traitement  déjà  antérieurement 
exposé  de  la  maladie  première  et  dans  le  dernier  cas  par  les  moyens 
chirurgicaux.  Dans  toutes  les  autres  conditions  nous  ne  sommes  pas  en 
état  de  remplir  cette  indication.  Il  convient,  du  reste,    de  parler  ici  du 
traitement  des  perforations  par  l'opium  à  doses  élevées  et  souvent  ré- 
pétées ;  ce  traitement  a  pour  but  de  paralyser  autant  que  possible  les 
mouvements  de  l'intestin,   de  prévenir  ainsi  le  contact  des  matières 
épanchées  avec  une  surface  étendue  du  péritoine,  et  surtout  d'éviter, 
lorsque  ces  substances  se  trouvent  isolées  du  reste  de  la  cavité  par  des 
agglutinations  et  des  adhérences,  que  ces  dernières  viennent  à  se  rom- 
pre. Les  documents  statistiques  fournissent  les  témoignages  les  plus  favo- 
rables sur  les  succès  de  cette  médication;  et  j'ai  vu  pour  ma  part,  à 
plusieurs  reprises,  que  dans  les  cas  où,  au  lieu  de  suivre  cette  méthode, 
on  avait  brutalement  combattu  les  symptômes  en  voulant  remédier  à  la 
constipation  par  des  lavements  et  des  purgatifs,  la  péritonite,  de  circon- 
scrite qu'elle  était  et  qu'elle  serait  peut-être  restée,  était  devenue  géné- 
rale immédiatement  après  l'emploi  de  ces  moyens.   On  donne  l'opium  à 
la  dose  de  2  centigrammes  et  demi  à  5  centigrammes  toutes  les  demi-  . 
heures  au  commencement  et  à  des  intervalles  plus  longs  par  la  suite. 

Dans  ces  derniers  temps  les  manières  de  voir  se  sont  essentiellement  mo- 
difiées relativement  à  l'indication  morbide.  Autrefois  tout  malade  traité 
selon  les  règles  dé  l'art,  perdait  une  ou  plusieurs  livres  de  sang  par  saignées 
générales;  puis  on  couvrait  l'abdomen  de  sangsues,  on  administrait  de 
i  à  2  grains  de  calomel  de  deux  en  deux  heures,  et  en  même  temps  on  fai- 
sait pénétrer  par  friction,  en  ménageant  ou  en  ne  ménageant  pas  les  plaies 
des  sangsues,  une  grande  quantité  d'onguent  napolitain  dans  la  peau  de 
l'abdomen  et  des  cuisses.  Telle  fut  la  médication  :  les  patients  mouraient 
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et  personne  ne  s'informait  qui  guérissait.  Certes  la  médication  actuelle 
ne  brille  pas  par  d'éclatants  succès,  mais  il  n'en  est  pas  moins  facile  à 
démontrer  que  l'ancien  procédé  était  aussi  irrationnel  que  pernicieux. 
Rien  qu'en  faisant  l'autopsie  d'individus  morts  de  péritonite  avec  épan- 
chements  abondants  sans  qu'on  leur  eût  soustrait  une  grande  quantité  de 
sang,  on  trouve  les  cadavres  remarquablement  exsangues  par  l'effet  des 
grandes  exsudations.  —  Mais  si  l'on  fait  l'autopsie  de  cadavres  d'indivi- 
dus qui  ont  succombé  à  une  péritonite  traitée  lege  artis,  on  voit  que  le 
cœur  et  les  vaisseaux  renferment  une  quantité  de  sang  tellement  minime, 
que  l'on  est  tenté  d'attribuer  la  mort  plus  encore  au  traitement  qu'à  la 
maladie  elle-même.  Si  nous  ajoutons  que  selon  toutes  les  expériences 
une  perte  de  sang  abondante  faite  pendant  l'accouchement  ne  préserve 
en  aucune  façon  contre  une  fièvre  puerpérale  régnante,  et  que  toutes 
les  influences  nuisibles  qui  peuvent  entraîner  la  péritonite  exercent  leur 
action  aussi  bien  sur  les  individus  débilités  et  anémiques  que  sur  les  su- 
jets robustes  et  bien  nourris,  nous  pouvons  nous  dispenser  de  citer 
d'autres  raisons  contre  la  saignée  générale.  (Nous  verrons  plus  loin  que 
l'indication  symptomatique  n'en  peut  pas  moins  nous  forcer  à  recourir 
quelquefois  à  ce  moyen.)  —  Presque  personne  n'ajoute  plus  foi  aujour- 
d'hui aux  etïets  antiphlogistiques  et  antiplastiques  des  mercuriaux,  et 
pour  notre  part  nous  n'hésitons  pas  non  plus  à  nous  prononcer  en  ce  sens, 
que  le  calomel  et  l'onguent  mercuriel  nous  paraissent  pour  le  moins  inu- 
tiles dans  le  traitement  de  la  péritonite,  et  même  que  le  calomel  à  dose 
purgative  nous  semble  directement  nuisible.  —  Il  n'en  est  plus  de 
même  des  saignées  locales,  qui  offrent  beaucoup  moins  d'inconvénients 
que  les  saignées  générales  et  dont  l'influence  heureuse,  au  moins  sur 
les  douleurs  du  malade,  n'est  sujette  à  aucun  doute  ;  même  cet  effet  ne 
manque  pas  de  se  produire  lorsque  la  péritonite  est  due  à  la  perforation 
d'un  ulcère  de  l'estomac.  —  Un  moyen  qui  agit  d'une  manière  tout  à  fait 
semblable  et  peut-être  encore  plus  heureuse  sur  l'inflammation  elle- 
même,  c'est  l'application  du  froid.  Si  les  malades  la  supportent,  ce  qui 
malheureusement  n'est  pas  toujours  le  cas,  on  fera  bien  de  recouvrir  tout 
l'abdomen  de  compresses  trempées  dans  l'eau  froide,  à  renouveler  toutes 
les  dix  minutes.  Ce  traitement,  recommandé  par  Abercrombie,  Kiwisch  et 
autres,  a  produit  sous  mes  yeux  les  meilleurs  résultats  dans  des  cas  d'ail- 
leurs susceptibles  d'être  traités  ;  cependant  je  ne  dois  pas  non  plus  dis- 
simuler que  l'emploi  de  cataplasmes  chauds  pas  trop  lourds  est  bien 
mieux  supporté  par  beaucoup  de  malades  que  les  compresses  froides. — 
A  notre  époque  les  sucsès  iu  traitement  par  l'opium  dans  la  péritonite 
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par  perforation  et  la  conviction  que  les  parties  enflammées  ont  avant  tout 
besoin  de  repos,  ont  de  plus  en  plus  mis  l'opium  en  faveur  dans  le  trai- 
tement de  toutes  les  formes  possibles  de  la  péritonite.  Nous  nous  ran- 
geons volontiers  à  l'avis  de  ceux  qui  considèrent  une  ou  plusieurs  appli- 
cations de  sangsues,  l'emploi  du  froid  et  l'usage  interne  de  l'opium 
comme  le  traitement  le  plus  rationnel  de  la  péritonite.  —  Si  la  maladie 
se  prolonge,  si  le  pus  se  réunit  en  foyers  isolés,  on  ne  peut  assez  recom- 
mander de  faire  un  usage  continuel  de  cataplasmes  et  d'ouvrir  de  bonne 
heure  les  abcès  qui  offrent  de  la  fluctuation.  Le  même  traitement  est 
indiqué  dans  la  péritonite  chronique,  contre  laquelle  il  est  encore  utile  de 
recommander  l'usage  interne  des  préparations  iodées  et  des  applications 
au  pinceau  de  teinture  d'iode  sur  le  bas-ventre. 

Pour  parler  enfin  de  Vindication  symptomatique,  une  cyanose  con- 
sidérable survenue  de  bonne  heure  et  plus  encore  une  dyspnée 
excessive  réclament  la  saignée  générale,  s'il  se  déclare  en  même  temps 
des  signes  d'œdème  dans  les  lobes  supérieurs  des  poumons.  La  saignée 
n'écarte,  il  est  vrai,  que  pour  un  moment  le  danger  qui  menace  l'exis- 
tence; mais  il  faut  convenir  que  nous  ne  connaissons  aucun  autre  moyen 
capable  de  satisfaire  à  cette  urgente  indication.  L'usage  de  la  térébenthine 
prise  à  l'intérieur,  qui  depuis  longtemps  a  été  préconisé  en  Angleterre 
d'où  ce  moyen  nous  est  venu,  ne  peut  rien  contre  le  météorisme,  cause 
première  de  la  dyspnée.  Il  en  est  de  même  des  absorbants  et  des  autres 
moyens  par  lesquels  on  espérait  neutraliser  ou  chasser  les  gaz.  Il  faut 
rejeter  la  ponction  du  ventre  au  moyen  d'un  trocart  fin,  tandis  que  l'on 
peut  toujours  essayer  de  retirer  les  gaz  par  le  moyen  d'une  sonde  intro- 
duite dans  le  rectum  (Bamberger).  — Des  morceaux  de  glace  que  l'on  fait 
avaler  sont  ce  qui  convient  le  mieux  contre  le  vomissement.  Contre  la 
constipation  ce  n'est  qu'à  la  fin  de  la  période  inflammatoire  que  l'on  peut 
administrer  les  laxatifs  les  plus  doux  ;  enfin  contre  la  diarrhée  qui  est 
liée  à  un  œdème  de  la  muqueuse,  l'opium  reste  ordinairement  tout  aussi 
inefficace  que  les  astringents.  —  Dans  les  cas  qui  traînent  en  longueur 
et  dans  lesquels  la  fièvre  menace  de  consumer  les  forces  de  l'organisme, 
on  peut  donner  au  malade  le  sulfate  de  quinine  à  haute  dose  et  en  outre 
du  vin  en  petite  quantité,  mais  surtout  des  aliments  fortifiants  et  de  facile 
digestion. 
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CHAPITRE   II. 

HYDROPISIE    DU    PÉRITOINE. —  ASCITM, 
§  l'^''.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Dans  l'ascite  nous  avons  affaire  à  un  produit  de  transsudation  épan- 
ché dans  le  péritoine  et  qui  sous  le  rapport  de  sa  composition  se  rattache 
aux  produits  de  transsudation  normaux  du  corps.  Les  conditions  sous  les- 
quelles l'ascite  se  développe  sont  celles  qui  provoquent  aussi  en  d'autres 
endroits  des  transsudations  augmentées,  et  se  réduisent  soit  à  une  augmen- 
tation de  la  pression  du  sang  sur  les  parois  des  vaisseaux,  soit  à  une 
diminution  de  la  quantité  d'albumine  du  sérum  sanguin,  soit  enfin  à  une 
dégénérescence  du  péritoine. 

L'ascite  est  1°  très-souvent  un  symptôme  partiel  de  l'hydropisie 
générale,  que  cette  dernière  soit  due  à  une  maladie  du  cœur  ou  à  une 
maladie  du  poumon  capable  de  gêner  le  retour  du  sang  veineux,  ou 
qu'elle  dépende  d'une  dégénérescence  des  reins,  de  la  rate,  ou  d'autres 
maladies  qui  ont  pour  résultat  un  appauvrissement  du  sang.  Dans  tous 
ces  cas  l'ascite  ne  prend  que  tardivement  sa  place  au  milieu  des  phénor 
mènes  de  l'hydropisie  générale  et  ne  se  montre  qu'après  que  des  épan- 
chements  hydropiques  se  sont  faits  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané 
(anasarque)  des  extrémités,  de  la  face,  etc.,  et  y  ont  persisté  depuis  un 
temps  plus  ou  moins  long. 

L'ascite  est  dans  d'autres  cas  2°  la  conséquence  d'une  stase  sanguine 
limitée  aux  vaisseaux  du  péritoine.  Comme  cette  stase  ne  peut  être 
qu'un  résultat  d'obstacles  à  la  circulation  dans  le  système  de  la  veine 
porte,  on  conçoit  facilement  que  l'ascite,  même  sans  qu'il  existe  des 
phénomènes  d'hydropisie  dans  d'autres  organes,  accompagne  à  elle  seule 
certaines  affections  du  foie  et  des  vaisseaux  de  ce  vicère. 

Enfin  3°  l'ascite,  surtout  sous  la  forme  d'une  hydropisie  fibrineuse  ou 
lymphatique  (voy.  page  291),  s'ajoute  pour  ainsi  dire  constamment  aux 
dégénérescences  étendues  du  péritoine,  principalement  aux  néoplasies 
carcinomateuses  et  tuberculeuses. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

La  quantité  du  sérum  versé  dans  la  cavité  abdominale  est  variable. 
Dans  quelques  cas  elle  ne   s'élève  qu'à  1   ou  à  2  kilogrammes,  dans 
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d'autres  elle  arrive  à  20  kilogrammes  et  plus.  Le  liquide  est  ou  limpide  ou 
légèrement  troublé  par  le  m<^lange  de  cellules  d'épithélium  dégénérées 
en  matière  graisseuse,  il  est  d'une  couleur  citrine,  riche  en  albumine 
et  en  sels,  et  ne  contient  que  rarement  par-ci  par-là  quelques  flocons  de 
fibrine  coagulée.  Quand  on  expose  pendant  quelque  temps  à  l'air  le 
liquide  exhalé  par  le  péritoine  atteint  d'une  dégénérescence,  il  s'y  forme 
des  dépôts  et  plus  tard  de  véritables  coagulums  fibrineux. 

Le  péritoine  lui-même  paraît  ordinairement  terne  et  blanchâtre;  les 
couches  superficielles  des  parenchymes  hépatique  et  splénique  sont  légè- 
rement décolorées.  Comprimés  par  des  épanchements  considérables,  le 
foie,  la  rate,  les  reins,  peuvent  paraître  plus  tard  exsangues  et  atrophiés. 
Enfin  le  diaphragme  est  quelquefois  refoulé  par  la  collection  liquide 
jusqu'à  la  troisième  ou  à  la  deuxième  côte. 

§  3.. — Symptômes  et  marche. 

Il  est  difficile  de  donner  la  symptomatologie  de  l'ascite,  attendu  que  cette 
affection  ne  constitue  jamais  une  maladie  ayant  une  existence  à  part,  et 
que  les  symptômes  appartenante  l'ascite  ne  peuvent  qu'au  moyen  d'une 
classification  artificielle  être  séparés  de  ceux  de  la  maladie  primitive 
d'où  l'ascite  dépend. 

Si  l'ascite  s'ajoute  à  une  hydropisie  générale  les  symptômes  subjectifs 
du  nouveau  mal  sont  généralement  trop  insignifiants  au  début,  compara- 
tivement aux  autres  souffrances  des  malades,  pour  attirer  par  eux-mêmes 
l'attention  sur  l'ascite.  C'est  alors  ordinairement  i"examen  physique  que 
provoque  le  soupçon  d'un  développement  d'ascite  au  milieu  de  ces  sym- 
ptômes, qui  fournit  les  premiers  renseignements.  —  Il  en  est  autrement 
de  cette  fornne  de  l'ascite  qui  s'ajoute  aux  troubles  de  la  circulation  dans 
le  système  de  la  veine  porte  ou  bien  aux  dégénérescences  du  péritoine. 
Dans  ces  cas  l'invasion  latente  d'une  cirrhose  du  foie  ou  d'un  cancer  du 
péritoine  peut  avoir  pour  premier  résultat  appréciable  une  ascite,  qui 
par  le  lent  accroissement  des  troubles  qu'elle  engendre  appelle  le  soup- 
çon sur  la  maladie  principale.  Tant  que  la  quantité  du  liquide  renfermé 
dans  le  ventre  n'est  pas  trop  considérable,  les  malades  n'accusent  qu'une 
sensation  de  trop-plein,  se  sentent  incommodés  en  voulant  mettre  des 
vêtements  qui  autrefois  ne  leur  avaient  causé  aucune  gêne  et  éprouvent 
un  léger  obstacle  aux  inspirations  profondes.  Lorsque  la  quantité  de 
liquide  augmente,  cette  sensation  de  trop-plein  s'exaspère  au  point  de 
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devenir  celle  d^une  tension  douloureuse  et  le  léger  obstacle  à  la  respiration 
devient  une  grave  dyspnée.  La  pression  que  le  liquide  exerce  sur  le 
rectum  peut  amener  une  constipation,  et  la  flatulence  déterminée  par 
celle-ci  peut  à  son  tour  exagérer  la  dyspnée.  Il  arrive  encore  plus  fré- 
quemment une  diminution  de  la  sécrétion  urinaire  due  à  la  pression  du 
liquide  sur  les  reins  ou  sur  les  vaisseaux  qui  les  parcourent.  On  s'ima- 
gine depuis  fort  longtemps  que  les  diurétiques,  après  avoir  perdu  leur 
efficacitéj  peuvent  la  reprendre  après  que  la  ponction  abdominale  a  été 
effectuée.  Cette  supposition  se  fonde  évidemment  sur  une  fausse  inter- 
prétation de  ce  fait  que  le  développement  d'une  ascite  ajoute  un  nouvel 
obstacle  à  celui  qui  existait  déjà  pour  la  sécrétion  urinaire,  et  que  le 
dernier  étant  levé,  la  fonction  doit  s'accomplir  plus  facilement.  —  La 
pression  que  les  épanchements  très-abondants  font  éprouver  à  la  veine 
cave  et  aux  veines  iliaques,  entraîne  un  arrêt  de  la  circulation  veineuse 
des  jambes,  des  parties  génitales  externes  et  des  téguments  abdominaux. 
Ainsi  s'expliquent  les  dilatations  que  subissent  les  veines  de  ces  parties 
et  les  épanchements  hydropiques  dans  le  tissu  cellulaire  sous.-cutané,  qui 
peuvent  devenir  très-considérables  et  donner  une  fausse  idée  sur  la 
nature  de  la  maladie.  Il  ne  faut  jamais  négliger  de  s'informer  exacte- 
ment si  le  gonflement  a  débuté  par  les  jambes  et  le  scrotum  ou  bien  par 
le  ventre. 

Presque  tous  les  individus  atteints  d'asche  courent  de  grands  dan- 
gers ;  mais  la  plupart  d'entre  eux  succombent,  non  à  l'ascite  elle-même, 
mais  à  la  maladie  d'où  elle  provient.  La  fin  peut  être  hâtée  par  l'obsta- 
cle à  la  respiration  ou  bien  par  les  excoriations  et  la  gangrène  superfi- 
cielle, qui  se  prononcent  quelquefois  sur  les  parties  génitales  et  aux 
cuisses,  par  suite  de  l'extrême  tension  de  la  peau. 

h' examen  physique  du  bas-ventre  est  de  la  plus,  haute  importance 
pour  le  diagnostic  de  l'ascite.  Au  simple  aspect  on  est  tout  d'abord 
frappé  par  le  volume  et  par  la  forme  particulière  du  ventre.  Tant  que 
l'épanchement  reste  modéré,  l'abdomen  change  de  forme  selon  les  diffé- 
rentes positions  du  corps.  Si  l'on  examine  le  malade  pendant  qu'il  se 
tient  debout,  la  moitié  inférieure  du  ventre  paraît  bombée  ;  si  on  lui  dit 
de  se  coucher,  le  ventre  parait  élargi.  Si  au  contraire  l'exsudat  est  très- 
abondant,  le  ventre  est  t^ndu  dans  tous  les  sens  jusqu'aux  côtes  infé- 
rieures, et  les  fausses  côtes  elles-mêmes  sont  relevées  et  poussées  en 
dehors.  La  forme  du  ventre  reste  alors  la  même  dans  toutes  les  posi- 
tions. Presque  toujours  on  voit  d'ailleurs  des  réseaux  de  veines  bleues 
et  épaisses,  qui  rampent  dans  les  téguments  amincis,  lorsque  l'ascite  est 
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très-prononcée.  Le  nombril  est  saillant  et  les  éraillures  formées  par 
l'écartement  du  derme  donnent  lieu  à  ces  stries  d'un  blanc  bleuâtre  dont 
on  aperçoit  le  reflet  à  travers  les  couches  de  l'épiderme.  Des  stries  sem- 
blables s'aperçoivent  également  dans  les  cas  de  distension  extrême  des 
parois  abdominales  par  la  grossesse. — Dès  que  le  niveau  du  liquide 
s'élève  au-dessus  du  petit  bassin,  on  aperçoit  la  fluctuation  aussitôt  que 
l'on  applique  une  main  à  plat  sur  le  ventre  et  que  l'on  imprime  au  côté 
opposé  une  secousse  rapide  avec  les  doigts. — Le  son  de  la  percussion  enfin 
est  d'une  matité  absolue  dans  toute  l'étendue  du  contact  entre  le  liquide 
et  la  paroi  abdominale.  Un  point  important  à  noter,  c'est  qu'à  l'excep- 
tion des  cas  dans  lesquels  toute  la  face  antérieure  du  ventre  fait  entendre 
un  son  mat  à  la  percussion,  la  limite  de  cette  matité  varie  selon  la  po- 
sition du  malade,  parce  que  le  liquide  tend  toujours  à  occuper  les  endroits 
les  plus  déclives. 

§  II.  — Diagnostic. 

Pour  bien  distinguer  une  ascite  ou  hydropisie  libre  du  péritoine 
d'une  hydropisie  enkystée  de  l'ovaire,  il  est  essentiel  que  par  un  inter- 
rogatoire minutieux  on  se  procure  des  renseignements  anatomiquement 
exacts  el  que  l'on  tienne  un  compte  tout  particulier  des  conséquences 
étiologiques  qui  en  découlent.  Les  conditions  dans  lesquelles  se  déve- 
loppe l'hydropisie  enkystée  de  l'ovaire  sont  peu  connues,  et  tout  ce  que 
nous  en  savons,  c'est  que  souvent  elle  se  présente  chez  des  femmes  d'ap- 
parence saine  et  sans  qu'il  y  ait  aucune  espèce  de  complication  avec 
d'autres  maladies.  Il  en  est  tout  autrement  de  l'ascite.  Si  l'on  peut 
s'assurer  qu'aucune  des  anomalies  de  la  composition  ou  de  la  distri 
bution  du  sang  que  nous  avons  énumérées  au  §  i^%  n'a  précédé  la 
collection  liquide  de  l'abdomen,  et  s'il  est  possible  également  d'exclure 
une  dégénérescence  du  péritoine,  cette  circonstance,  dans  les  cas  dou- 
teux, parle  contre  l'ascite  et  rend  beaucoup  plus  probable  l'existence 
d'une  hydropisie  enkystée  de  l'ovaire.  Il  est  des  cas  dans  lesquels  le 
diagnostic  différentiel  repose  exclusivement  sur  les  circonstances  que 
nous  venons  de  mentionner,  l'examen  physique  n'offrant  aucun  point 
d'appui.  Il  est  vrai  que,  quand  les  kystes  de  l'ovaire  sont  petits,  la  forme 
caractéristique  et  la  situation  de  la  poche,  la  déviation  latérale  de  l'ori- 
fice utérin,  l'égalité  des  résultats  de  la  percussion  quelles  que  soient  les 
positions  de  la  malade,  permettent  facilement  de  distinguer  une  hydro- 
pisie de  l'ovaire  d'une  ascite.  Mais   dans  les  cas  de  développement 
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extrême  des  kystes,  la  forme  parliculière  de  la  poche  se  perd-,  elle 
s'étend  sur  le  milieu  du  ventre,  l'utérus  est  foulé  en  bas  parle  poids  du 
kyste,  mais  il  n'est  pas  déjeté,  la  percussion  donne  un  son  mat  sur 
toute  la  paroi  antérieure  du  ventre  absolument  comme  dans  l'ascite 
arrivée  à  un  développement  extrême.  Bamberger  conseille  xlans  ces  cas 
de  diriger  toute  l'attention  sur  l'espace  compris  entre  la  crête  iliaque  et 
la  douzième  côte,  parce  que,  dit-il,  en  cet  endroit  on  trouve  toute  la  sono- 
rité du  gros  intestin,  même  dans  les  plus  fortes  tumeurs  de  l'ovaire,  ce 
qui  n'a  pas  lieu  pour  l'ascite.  Toutefois  il  reconnaît  que  même  ce  signe 
peut  quelquefois  faire  défaut. 

La  question  la  plus  importante  qui  se  présente,  après  qu'une  ascite  a 
été  reconnue,  est  celle  de  savoir  à  quelle  cause  elle  est  due.  Nous  avons 
déjà  fait  observer  que  l'ascite,  comme  phénomène  dépendant  de  l'hydro- 
pisie  générale,  n'est  jamais  un  des  premiers  symptômes  de  cette  affec- 
tion. Si  par  conséquent  l'ascite  se  développe  chez  un  individu  exempt 
d'œdème,  elle  dépend  ou  d'une  stase  dans  le  système  de  la  veine  porte  ou 
d'une  dégénérescence  du  péritoine.  Il  est  souvent  difficile  de  décider  si 
c'est  l'un  ou  l'autre  cas  qui  a  lieu.  En  thèse  générale  on  peut  dire  que 
des  phénomènes  de  stase  sanguine  se  prononçant  en  même  temps  dans 
d'autres  parties  du  système  de  la  veine  porte,  ainsi  que  des  symptômes 
d'un  trouble  dans  les  fonctions  du  foie,  sont  des  preuves  à  l'appui  de  la 
première  forme,  qu'au  contraire  une  cachexie  prononcée,  les  signes  du 
cancer  et  de  tubercules  dans  d'autres  organes,  mais  principalement  la 
présence  de  tumeurs  dans  l'abdomen,  semblent  annoncer  la  seconde. 

§  5.  —  Trailement. 

L'indication  causale  exige,  lorsque  l'ascite  n'est  qu'une  des  manifes- 
tations de  l'hydropisie  générale  et  dépend  ainsi  d'une  déplélion  incom- 
plète des  veines  caves,  que  les  maladies  si  souvent  mentionnées  du 
cœur  et  da  poumon  soient  soumises  à  un  traitement,  si  elle  dépend  au 
contraire  d'une  hydrémie  excessive,  que  l'on  traite  d'une  manière  ra- 
tionnelle la  maladie  première,  cause  de  l'épuisement,  et  que  l'on  cher- 
che à  améliorer  la  qualité  du  sang.  Nous  sommes  généralement  impuis- 
sants à  accomplir  la  première  de  ces  deux  tâches.  Quant  à  la  seconde 
nous  pouvons  l'entreprendre  avec  l'espérance  du  meilleur  succès  dans 
les  cas  d'hydropisie  dus  à  la  fièvre  intermittente,  à  la  maladie  de  Bright, 
ou  bien  dans  celle  qui  accompagne  la  convalescence  des  maladies 
graves;  et  cette  manière  d'agir  doit  opérer  bien  plus  que  la  vieille  cou- 
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luine  d'administrer  des  hydragogues.  — Jamais  nous  ne  serons  on  élat 
de  rendre  leur  perméabilité  à  la  veine  porte  ou  à  la  veine  hépatique 
comprimées  ou  oblitérées,  ou  bien  de  rendre  son  extensibilité  au  paren- 
chyme hépatique  racorni,  qui  détermine  la  constriction  des  vaisseaux  du 
foie  dans  la  cirrhose  de  cet  organe. — Nous  ne  sommes  pas  moins  im- 
puissants à  remplir  l'indication  causale  dans  l'ascite  provenant  de  la 
tuberculose  ou  du  carcinome. 

L'indication  morbide  exige  l'éloignement  du  liquide  accumulé  dans 
l'abdomen.  —  On  donne,  il  est  vrai,  les  diurétiques  à  presque  tous  les 
malades  atteints  d'ascite,  mais  le  nombre  de  ceux  que  ces  médicaments 
ont  guéris  mérite  à  peine  d'être  nommé.  Si  l'ascite  tient  à  une  hydropisie 
générale,  l'emploi  des  diurétiques  peut,  jusqu'à  un  certain  point,  se 
justifier,  mais  si  elle  est  le  résultat  d'une  oblitération  de  la  veine  porte, 
cette  prescription  n'a  pas  plus  de  sens  que  si  l'on  voulait  donner  des 
diurétiques  pour  remédier  à  l'œdème  de  la  jambe  survenu  à  la  suite  d'une 
thrombose  dans  la  veine  crurale.  Il  n'en  est  plus  de  même  des  drastiques. 
Ces  médicaments  non-seulement  jouissent  depuis  longtemps  auprès  des 
praticiens  d'un  meilleur  crédit  que  les  diurétiques  dans  le  traitement  de 
l'ascite,  mais  encore  leur  efficacité  est  facile  à  comprendre  dans  les  cas 
d'oblitération  de  la  veine  porte,  attendu  qu'ils  ont  pour  effet  la  déplétion 
des  racines  de  cette  veine  et  par  là  tendent  à  diminuer  la  trop  forte  pres- 
sion sur  les  parois  des  vaisseaux,  cause  première  de  l'ascite.  Dans  le 
nombre  on  choisit  les  drastiques  les  plus  puissants,  et  parmi  les  diverses 
combinaisons  de  ces  agents  réputés  comme  hydragogues  nous  voulons 
au  moins  mentionner  les  pilules  de  Heim  que  l^on  emploie  le  plus  fré- 
quemment, et  qui  se  distinguent  surtout  par  la  gomme-gutte  associée  à 
la  scille  et  au  soufre  doré  d'antimoine.  Tant  que  les  forces  du  malade  et 
l'état  du  canal  intestinal  permettent  l'emploi  des  drastiques,  il  est  bon 
d'y  recourir;  aussitôt  que  les  forces  s'épuisent  ou  qu'il  se  présente  des 
symptômes  d'irritation  violente  de  l'intestin,  on  doit  y  renoncer.  —  La 
ponction  est  une  opération  pour  ainsi  dire  toujours  exempte  de  dangers, 
et  elle  éloigne  mieux  que  n'importe  quel  autre  moyen  le  liquide  de  la 
cavité.  Mais  plus  l'absence  du  danger  et  la  sûreté  de  l'effet  semblent 
militer  en  faveur  de  cette  opération,  plus  il  est  nécessaire  de  bien  se 
pénétrer  des  suites  fâcheuses  qu'elle  entraîne  pour  l'avenir.  On  ne  doit 
jamais  oublier  que  ce  n'est  pas  simplement  de  l'eau  mais  une  dissolution 
d'albumine  que  l'on  éloigne  de  la  cavité  abdominale,  et  que  le  liquide 
évacué  se  trouve  presque  toujours  en  peu  de  temps  remplacé  par  une 
nouvelle  collection.  Celle-ci  consume  les  forces  et  le  sang  du  malade. 
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L'expérience  journalière  apprend  qu'à  partir  de  la  première  ponction, 
l'amaigrissement  fait  des  progrès  bien  plus  rapides  qu'auparavant.  La 
ponction  de  l'abdomen  ne  doit  donc  être  entreprise  dans  l'ascite  que 
.quand  un  danger  immédiat  menace  la  vie,  danger  qui  consiste  soit  dans 
l'arrêt  de  la  respiration,  soit  dans  l'imminence  de  la  gangrène  de  ia 
peau. 


CHAPITRE   lïL 

TUBERCULOSE    ET    CANCER   DU    PÉRITOINE. 

La  tuberculose  du  péritoine  ne  constitue  presque  jamais  une  maladie 
primitive;  elle  s'ajoute  au  contraire  à  la  tuberculose  du  poumon  ou  de 
l'intestin  ou  des  organes  génito-urinaires.  Dans  d'autres  cas,  elle  n'est 
qu'un  phénomène  partiel  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë.  Cette  dernière 
forme  n'offre  aucun  intérêt  clinique,  attendu  que  les  nodosités  peu  nom- 
breuses et  très-petites  qui  se  déposent  dans  le  tissu  du  péritoine  et 
s'aperçoivent  à  raison  de  la  transparence  des  couches  superficielles  ne 
donnent  lieu  à  aucun  symptôme,  et  n'exercent  aucune  influence  appré- 
ciable sur  la  marche  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë.  —  Les  petites 
nodosités  blanchâtres,  isolées,  que  l'on  trouve  dans  là  séreuse  épaissie 
de  l'intestin,  aux  endroits  qui  correspondent  aux  ulcères  intestinaux  tu- 
berculeux, offrent  également  un  intérêt  plutôt  anatomo-pathologique  que 
clinique.  —  On  doit  attacher  plus  d'importance  à  un  développement 
considérable  de  tubercules  plus  grands,  également  blanchâtres,  dont  le 
péritoine  entier  est  parfois  parsemé.  Autour  de  chaque  tubercule,  le 
tissu  est  imbibé  de  sang,  ou  bien  l'hématine  extravasée  se  transforme  en 
granulations  pigmentaires  qui  forment  une  aréole  noire  autour  des  tu- 
bercules blancs.  L'épiploon  est  enroulé  de  bas  en  haut  et  tout  criblé  de 
tubercules,  il  forme  une  sorte  de  bourrelet  bosselé  et  cylindrique.  Abstrac- 
tion faite  même  du  développement  des  tubercules,  le  péritoine  se  trouve 
ordinairement  épaissi  dans  cette  forme  par  une  végétation  inflammatoire, 
et  dans  l'intérieur  de  sa  cavité  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  une  grande 
quantité  de  liquide  sanguinolent. 

Le  cancer  du  péritoine  est  également  une  affection  qui  se  présente 
rarement  à  l'état  de  mal  primitif.  La  dégénérescence  part,  au  contraire, 
dans  presque  tous  les  cas  d'un  organe  voisin,  tel  que  le  foie,  l'estomac, 
l'appareil  génital  de  la  femme,  plus  rarement  l'intestin,  pour  de  là  en- 
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vahir  le  péritoine.  Le  squirrhe  et  le  cancer  médullaire  se  montrent  géné- 
ralement sous  la  forme  de  granulations  et  de  nodosités  nombreuses 
ayant  à  peine  la  grosseur  d'un  pois,  ou  bien  sous  celle  d'une  dégéné- 
rescence diffuse  et  unie  du  tissu  péritonéal.  Le  cancer  alvéolaire  forme 
quelquefois  des  tumeurs  d'un  volume  énorme.  Indépendamment  de 
celles-ci,  qui  ont  ordinairement  leur  siège  dans  l'épiploon,  on  voit  pres- 
que tous  les  viscères  abdominaux  ainsi  que  le  feuillet  pariétal  du  péri- 
toine recouverts  de  nombreuses  grappes  et  d'éminences  d'un  aspect  col- 
loïde. Dans  la  dégénérescence  cancéreuse,  la  cavité  péritonéale  est  égale- 
ment remplie  d'un  liquide  généralement  limpide  ou  légèrement  trouble.   . 

Les  phénomènes  qui  accompagnent  les  tubercules  et  le  cancer  du  pé- 
ritoine ressemblent  beaucoup  â  ceux  de  l'ascite  simple.  Le  symptôme  le 
plus  important  est  la  distension  progressive  de  l'abdomen  par  l'accumu- 
lation toujours  croissante  du  liquide  épanché  dans  la  cavité.  La  sensibi- 
lité extraordinaire  de  l'abdomen  à  la  pression,  sensibilité  qui  n'existe 
pas  dans  les  autres  formes  de  l'ascite,  la  rapidité  avec  laquelle  se  déve- 
loppe la  cachexie,  l'absence  constatée  d'autres  causes  capables  de  pro- 
duire une  collection  liquide  dans  le  ventre,  voilà  les  seuls  indices  pro- 
bables d'une  dégénérescence  du  péritoine.  Pour  poser  un  diagnostic 
certain,  il  faut  que  l'on  ait  constaté  la  présence  de  tumeurs.  La  question 
de  savoir  si  l'on  se  trouve  en  présence  de  l'une  ou  de  l'autre  de  ces  dé- 
générescences dépend  de  la  forme  et  du  volume  de  ces  tumeurs,  de  l'âge 
du  malade,  enfin  du  développement  de  tubercules  ou  d'un  cancer  dans 
d'autres  oi^anes. 


MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 


PREMIÈRE    SECTION. 

MjLliABIElS  DU  FOIS. 


CHAPITRE   PREMIER. 

HYPÉRÉMIE   DU   FOIE. 
§!*'■.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

La  masse  du  sang  contenu  dans  le  foie  peut  se  trouver  augmentée  par 
une  exagération  de  Tafllux  ou  par  un  obstacle  au  départ  de  ce  liquide. 
Nous  donnerons  le  nom  de  fluxion  à  l'hypérémie  provenant  de  l'exagé- 
ration de  l'afflux,  celui  de  stase  à  l'hypérémie  provenant  d'un  obstacle 
au  départ. 

Une  fluxion  vers  le  fois  peut  naître  :  1°  par  le  fait  d'une  pression  aug- 
mentée du  sang  sur  les  parois  de  la  veine  porte.  Cette  fluxion  se  fait  dans 
les  conditions  normales  pendant  chaque  digestion.  La  diffusion  des  liquides 
venant  de  l'intestin  dans  les  capillaires  intestinaux  tend  à  augmenter  le 
contenu  des  veines  intestinales;  il  en  résulte  que  le  sang  de  ces  veines 
est  soumis  à  une  pression  plus  forte  et  qu'il  est  chassé  avec  plus  d'éner- 
gie dans  le  foie.  Chez  les  personnes  qui  se  livrent  à  des  excès  de  nourri- 
ture et  de  boisson,  cette  fluxion,  en  quelque  sorte  physiologique,  dépasse 
la  mesure,  se  prolonge,  se  répète  trop  souvent  et  peut,  comme  toutes  les 
hypérémies  qui  se  succèdent  trop  fréquemment,  avoir  pour  conséquonce 
une  dilatation  persistante  des  vaisseaux. 

La  fluxion  vers  le  foie  peut  se  produire,  2°  parce  que  les  capillaires 
de  l'organe  qui,  dans  les  conditions  normales,  trouvent  un  point  d'appui 
dans  le  parenchyme,  se  dilatent  par  suite  du  relâchement  de  ce  dernier 
et  ne  sont  plus  en  état  d'opposer  le  degré  de  résistance  normale  au  sang 
qui  leur  arrive.  C'est  de  cette  manière  que  paraissent  se  produire  les  hypé- 
rémies qui  se  développent  à  la  suite  d'une  lésion  traumatique  du  foie  et  dans 
le  voisinage  des  inflammations  et  des  formations  nouvelles.  Peui-ètre 
aussi  faut-il  encore  compter  dans  ce  nombre  les  hypérémies  du  foie  dues 
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à  Vabus  des  spiritueux.  Dans  tous  ces  cas,  nous  avons  affaire  à  une  ir- 
ritation du  foie;  car  l'alcool  également  se  rend  en  premier  lieu  au  foie 
par  le  canal  de  la  veine  porte;  —  le  premier  effet  d'une  irritation  pa- 
raît consister  dans  une  modificaiion  du  parenchyme  de  l'organe  irrité, 
modification  à  laquelle  se  rattache  généralement  une  diminution  de  la 
résistance  de  ce  parenchyme.  Une  pareille  diminution  de  résistance  doit 
avoir  pour  effet  une  dilatation  des  capillaires  et  une  augmentation  de  la 
quantité  du  sang  qui  se  rend  dans  l'organe.  Cette  explication  donnée  au 
fait  «  ubi  irritatio  ibi  affluxus  »  qui  dans  les  effets  de  la  chaleur  sur  la 
peau  se  trouve  confirmé  d'une  manière  pour  ainsi  dire  visible,  cette  ex- 
plication, disons-nous,  toute  hypothétique  qu'elle  est,  semble  de  toutes 
la  mieux  justifiée  au  point  de  vue  actuel  de  la  science. 

La  question  de  savoir,  3°  si  les  hypérémies  du  foie  qui  se  présen- 
tent fréquemment  dans  les  cas  d'infection  du  sang  par  des  miasmes, 
surtout  le  miasme  paludéen,  et  celles  que  l'on  rencontre  dans  les  pnys 
tropicaux,  dépendent  d'un  relâchement  du  parenchyme  hépatique  ou 
d'une  paralysie  des  fibres  musculaires  des  vaisseaux  afférents,  ou  d'une 
maladie  de  texture  des  parois  vasculaires  ou  de  quelque  autre  cause,  celte 
question  est  tout  aussi  obscure  pour  nous  que  la  pathogénie  des  hypéré- 
mies et  des  modifications  de  texture  dans  les  maladies  d'infection  en  gé- 
néral. —  Parmi  les  hypérémies  évidemment  fluxionnaires  du  foie  dont 
il  est  impossible  de  donner  une  explication  satisfaisante,  il  faut  encore 
compter  celle  qui,  chez  certaines  femmes,  se  présente  immédiatement 
avant  la  menstruation  et  qui  devient  surtout  intense  lorsque  la  mens- 
truation fait  défaut. 

Bien  plus  fréquemment  que  les  fluxions.  On  rencontre  dans  le  foie  les 
stases  sanguines.  Tout  le  sang  qui  se  rend  du  foie  dans  la  veine  hépatique 
est  forcé  de  parcourir  un  double  système  capillaire  (1)  ;  par  conséquent,  la 
pression  du  sang  sur  les  parois  des  veines  hépatiques  est  excessivement 
faible.  D'un  autre  côté,  la  veine  hépatique  se  rend  dans  la  veine  cave  à  un 
endroit  où,  dans  les  conditions  normales,  le  départ  du  sang  ne  rencontre 
pour  ainsi  dire  aucune  résistance,  attendu  que  ce  liquide  peut  librement 
se  déverser  dans  l'oreillette  vidée,  et  que,  surtout  à  chaque  inspiration,  il 

^.  (1)  La  même  observation  s'applique  au  sang  qui  émane  de  l'artère  hépatique.  Les 
capillaires,  originaires  de  l'artère  hépatique  qui  se  répandent  dans  l'enveloppe  sé- 
reuse du  foie  entre  les  vaisseaux  et  les  conduits  biliaires  et  dans  les  parois  de  ces 
derniers,  etc.,  se  réunissent  en  petits  troncs  veineux  qui  ne  se  rendent  pas  dans  les 
veines  hépatiques  mais  dans  les  ramifications  de  la  veine  porte  et  s'épanouissent  de 
nouveau  en  capillaires  avec  ces  dernières.  {Note  de  l'auteur.) 
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se  fait  une  aspiration  du  sang  vers  le  thorax.  Si  ces  conditions,  extrême- 
ment favorables  au  départ  du  sang,  viennent  à  être  troublées,  si  la  ré- 
sistance que  le  sang  de  la  veine  hépatique  rencontre  dans  la  veine  cave 
devient  plus  forte,  le  sang  s'accumule  dans  le  foie.  Il  n'est  pas  néces- 
saire que  l'obstacle  soit  bien  considérable,  attendu  que  la  pression  sur 
les  parois  de  la  veine  hépatique  est  si  faible,  qu'elle  est  insuffisante  à 
vaincre  la  moindre  résistance. 

Les  conditions  dans  lesquelles  se  développent  des  stases  du  foie  doive^^ 
donc  être,  d'après  ce  qui  précède,  soit  de  la  nature  de  celles  qui  mettent 
obstacle  à  la  déplétion  de  roreillette  droite,  soit  de  celles  qui  rendent 
impossible  une  aspiration  du  sang  vers  le  thorax.  Ainsi  les  hypérémies  du 
foie  par  stase  sanguine  se  rencontrent  :  1°  dans  toutes  les  maladies  val- 
vulaires  du  cœur  et  tout  d'abord  dans  celles  du  cœur  droit,  plus  tard 
dans  les  maladies  de  la  mitrale  et  plus  tard  encore  dans  celles  des  val- 
vules aortiques.  La  manifestation  plus  ou  moins  tardive  de  l'hypérémiéi 
dans  les  maladies  valvulaires  tient,  comme  cela  a  été  exposé  au  long  dans] 
la  seconde  division  de  ce  volume,  au  développement  plus  ou  moins  com- 
plet et  au  maintien  plus  ou  moins  prolongé  d'une  hypertrophie  compen-j 
satrice  du  cœur. 

On  s'explique  facilement,  2°  les  hypérémies  par  stase  qui  s'ajoutent! 
à  toutes  les  maladies  organiques  du  cœur  et  du  péricarde  mettant] 
obstacle  à  la  déplétion  des  veines  du  corps. 

A  ces  hypérémies,  nous  rattachons,  3°  les  stases  dans  le  foie  qui  sèl 
développent  par  l'effet  d'un  affaiblissement  de  l'action  du  cœur,  sans  ma-] 
ladie  organique  appréciable,  dans  les  périodes  ultimes  des  maladies  épui^ 
santés  aiguës  et  dans  le  marasme  chronique.  L'effet  sur  la  distribution 
du  sang  dans  une  paralysie  du  cœur  commençante  est  le  même  que  | 
celui  qui  se  produit  dans  les  dégénérescences  de  la  substance  cardiaque. 

Très-souvent,  Zi°  des  maladies  aiguës  et  chroniques  du  poumon  qui\ 
ont  pour  effet  la  compression  ou  l'imperméabilité  des  capillaires  pul-\ 
monaires  et  l'accumulation  consécutive  du  sang  dans  le  cœur  droit  et 
les  veines  caves,  donnent  lieu  à  des  hypérémies  du  foie. 

5°  Les  états  pathologiques  qui  suppriment  l'aspiration  du  sang  dans  ïej 
thorax  et  amènent  ainsi  des  hypérémies  du  foie,  sont  ou  des  maladies  di 
parenchyme  pulmonaire  qui  en  détruisent  l'élasticité,  ou  bien  des  rétré-\ 
cissements  et  des  obstructions  des  voies  aériennes.  L'aspiration  dépend] 
de  l'espèce  de  succion  que  le  poumon  élastique  exerce  sur  le  cœur  et  sur] 
les  vaisseaux  intra-thoraciques.  Si  l'élasticité  est  perdue  ou  si  le  pou- 
mon est  peu  distendu,  sa  force  d'aspiration  est  abolie  ou  diminuée.  La^ 
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raréfaction  de  l'air  des  alvéoles  qui  s'effectue,  quand  les  voies  aériennes 
se  trouvent  rétrécies,  sous  l'influence  d'efforts  énergiques  d'inspiration, 
produit,  il  est  vrai,  des  effets  semblables  à  ceux  de  l'élasticité  sur  le 
cœur  et  les  vaisseaux;  mais,  d'un  autre  côté,  le  thorax,  dans  ces  cas, 
exerce  sur  son  contenu  une  pression  plus  forte  pendant  l'expiration,  de- 
venue également  plus  pénible,  et  l'air  rencontrant  un  obstacle  à  son 
échappement,  toute  cette  pression  pèse,  en  quelque  sorte,  sur  les  vais- 
seaux et  empêche  l'arrivée  du  sang  dans  la  cavité  thoracique.  Chez  les 
malades  atteints  d'emphysème,  il  est  facile  de  se  convaincre  qu'à  chaque 
exacerbation  du  catarrhe  la  cyanose  augmente  et  le  foie  enfle  davantage. 
Dans  quelques  cas  rares,  enfin,  on  a  vu,  6°  une  forte  hypérémie  du 
foie  se  produire  sous  l'influence  d'une  compression  de  la  veine  cave  par 
des  tumeurs,  principalement  des  tumeurs  anévrysmales  de  l'aorte. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Le  foie,  selon  le  degré  de  l'hypérémie,  est  plus  ou  moins  tuméfié,  cette 
tuméfaction  peut  devenir  très-considérable  ;  la  forme  de  l'organe  n'est 
pas  modifiée,  seulement  l'augmentation  de  volume  se  fait  plus  dans  le 
sens  de  l'épaisseur  que  dans  celui  de  la  longueur.  Quand  le  gonflement 
est  considérable,  l'enveloppe  péritonéale  est  lisse,  brillante  et  fortement 
tendue,  et  la  résistance  du  foie  est  augmentée.  En  le  divisant  par  une 
incision  on  voit  le  sang  sortir  en  abondance  des  surfaces  de  section.  Ces 
surfaces  paraissent  ou  uniformément  teintées  d'un  brun  foncé  ou  bien 
elles  sont  tachetées,  ce  qui  arrive  surtout  dans  les  hypérémies  par  stases 
sanguines  dont  la  durée  a  été  plus  ou  moins  longue.  Dans  ce  dernier  cas, 
des  endroits  d'un  brun  foncé,  correspondant  aux  veines  centrales  dilatées, 
racines  des  veines  hépatiques,  et  formant  des  dessins  divers  suivant  la 
direction  du  plan  de  section,  alternent  avec  des  endroits  plus  clairs,  moins 
riches  en  sang  et  correspondant  aux  divisions  terminales  de  la  veine  porte. 
Cet  aspect  tacheté,  qui  a  donné  lieu  à  cette  dénomination  dont  on  a  tant 
abusé  de  foie  muscade,  est  encore  plus  prononcé  lorsque  les  endroits, 
moins  riches  en  sang,  qui  entourent  les  veines  centrales  dilatées,  paraissent 
d'un  jaune  intense  par  l'effet  d'une  stase  biliaire.  Cette  stase  biliaire 
peut  provenir,  soit  d'un  catarrhe  des  voies  biliaires  déterminé  par  l'hy- 
pérémie de  la  muqueuse  de  ces  conduits,  soit  des  obstacles  qu'opposent  à 
l'évacuation  de  la  bile  les  vaisseaux  dilatés  comprimant  les  petits  canaux 
biliaires,  soit  enfin  d'un  catarrhe  gastro-duodénal  qui  dépend  des  mêmes 
causes  que  l'hypérémie  du  foie  elle-même. 


782  MALADIRS   DU    FOTE. 

Le  foie  primitivement  agrandi  peut  être  diminué  de  volume  par  les 
progrès  de  la  maladie  et  prendre  un  aspect  granulé,  ce  qui  pourrait  le 
faire  confondre  par  un  examinateur  superficiel  avec  le  foie  granulé  pro- 
prement dit  (cirrhose).  On  désigne  ordinairement  ce  genre  d'atrophie  du 
nom  déforme  atrophique  du  foie  muscade.  L'atrophie  et  l'aspect  gra- 
nulé proviennent,  d'après  Frerichs,  de  ce  que  «  les  veines  centrales  des 
lobules  et  les  capillaires  qui  s'y  rendent  se  dilatent  sous  la  pression  de 
la  stase  sanguine  et  produisent  ainsi  l'atrophie  des  cellules  hépatiques 
disséminées  dans  les  mailles  de  leur  réseau.  Les  cellules  situées  au  mi- 
lieu des  lobules  s'atrophient  et  sont  remplacées  par  un  tissu  mollasse 
riche  en  sang,  et  consistant  en  capillaires  dilatés  et  en  tissu  conjonclif 
de  formation  nouvelle  ». 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Tant  que  Thypérémie  du  foie  n'atteint  pas  un  degré  élevé  et  que  par 
conséquent  le  volume  de  l'organe  ne  se  trouve  pas  considérablement 
agrandi,  la  maladie  est  privée  de  symptômes  subjectifs  aussi  bien  qu'ob- 
jectifs.—  Lorsque  le  foie  est  fortement  tuméfié,  les  malades  accusent  la 
sensation  d'un  corps  trop  volumineux  contenu  dans  l'hypochondre  droit, 
cette  sensation  s'exaspère  assez  souvent  au  point  d'être  celle  d'une  ten- 
sion pénible  qui,  à  partir  de  l'hypochondre  droit,  se  répand  sur  toute 
la  circonférence  de  la  partie  supérieure  de  l'abdomen.  La  gêne  dans 
cette  région  ou  la  sensation  d'un  cercle  solide  entourant  le  corps,  tel  est 
souvent,  après  la  dyspnée,  le  symptôme  dont  les  individus  atteints  d'une 
maladie  du  cœur  se  plaignent  le  plus.  Les  souffrances  des  individus 
atteints  d'emphysème  pulmonaire,  de  cirrhose  pulmonaire,  ou  de  cyphose 
considérable,  s'exaspèrent  d'une  manière  sensible  dès  que  le  foie  aug- 
mente de  volume.  Les  vêtements  qui  serrent  la  taille  deviennent  insup- 
portables aux  individus  atteints  d'un  gonflement  hypérémique  nota- 
ble du  foie,  parce  que  ces  vêlements  mettent  obstacle  aux  inspirations 
profondes.  —  Si  sous  l'influence  des  causes  mentionnées  au  paragraphe 
précédent  il  s'ajoute  une  faible  stase  biliaire  à  Thypérémie  du  foie,  il  se 
développe  un  léger  ictère,  et  comme  le  teint  de  ces  malades  est  généra- 
lement cyanose  à  raison  de  l'arrêt  que  subit  la  déplélion  veineuse,  on 
voit  nailre  sous  cette  double  influence  ce  coloris  verdâlre  caractéristique 
que  l'on  rencontre  chez  les  individus  atteints  de  maladies  du  cœur  peu 
de  temps  avant  la  mort.  —  Aux  symptômes  décrits  et  aux  preuves  phy- 
siques de  l'augmentation  de  volume  du  foie  ne  s'ajoutent  guère,  tant  que 
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l'hypérémie  reste  simple,  des  phénomènes  qui  dénotent  un  trouble  des 
fonctions  de  cet  organe.  Abstraction  faite  d'ailleurs  de  ce  que  l'augmen- 
tation ou  la  diminution  légère  de  la  sécrétion  biliaire  doit  se  soustraire  à 
notre  observation  pendant  la  vie,  il  a  été  impossible  à  Frerichs  de  con- 
stater quelque  chose  de  pareil,  même  sur  le  cadavre,  après  les  hypérémies 
par  stase  sanguine  les  plus  considérables.  Ce  n'est  qu'exceptionnelle- 
ment que  cet  observateur  a  trouvé  de  l'albumine  dans  la  bile.  Il  est  très- 
vrai  que  les  malades  atteints  d'hypérémies  du  foie  se  plaignent  presque 
toujours  encore  d'autres  malaises  ;  ils  souffrent  de  maux  de  tête,  d'em- 
barras de  la  digestion,  d'irrégularité  dans  les  selles,  d'hémorrhoïdes,  etc. 
Mais  ces  souffrances  ne  sont  pas  les  conséquences  de  l'hypérémie  du  foie  ; 
bien  au  contraire  elles  n'ont  ou  aucun  rapport  avec  elle,  ou,  ce  qui  arrive 
plus  fréquemment,  elles  dépendent  de  la  même  cause  que  la  maladie  du 
foie.  Les  affections  du  cœur  entraînent  non-seulement  l'hypérémie  du  foie, 
mais  encore  le  catarrhe  de  l'estomac  et  celui  de  l'intestin  ;  l'intempérance 
provoque  également  ces  deux  genres  de  maladies  et  même  souvent  le  catar- 
rhe gastro-intestinal  avant  l'hypérémie  du  foie.  Il  paraît  en  être  autrement 
de  ces  hypérémies  du  foie  qui  se  produisent  fréquemment  dans  les  pays 
tropicaux,  probablement  sous  l'influence  du  miasme  paludéen.  Ces  sortes 
d'hypérémie  débutent  par  une  grave  atteinte  de  l'état  général,  par  des 
maux  de  tête  violents,  des  évacuations  bilieuses  par  haut  et  par  bas  et  sou- 
vent par  l'expulsion  de  matières  muco-sanguinolentes.  Les  symptômes 
indiqués  de  ces  états  pathologiques,  du  reste  encore  peu  connus,  prouvent 
à  l'évidence  que  là  il  ne  s'agit  pas  d'une  simple  hypérémie,  mais  plutôt, 
soit  d'une  anomalie  de  sécrétion  simultanée  mais  indépendante  de  l'hypé- 
rémie, soit  de  la  période  initiale  d'une  maladie  organique  grave  qui,  à 
la  vérité,  poursuit  souvent  son  évolution.  Peut-être  dans  ces  états  mor- 
bides l'hypérémie  du  foie  n'est-elle  qu'un  symptôme  d'une  maladie  qui  a 
envahi  l'ensemble  des  organes  abdominaux  et  surtout  le  canal  intestinal, 
maladie  qui,  mieux  que  l'hypérémie  du  foie,  rend  compte  de  la  souf- 
france générale  et  des  autres  symptômes  mentionnés  plus  haut  (1). 

L'examen  physique  montre  très-manifestement  le  gonflement  du  foie 
dès  que  l'hypérémie  atteint  un  degré  un  peu  élevé.  Comme  il  s'agit  ici 

(1)  Ajoutons,  pour  compléter  le  tableau  symptomatique  de  la  congestion  fluxion- 
nairc  non  hypérémique  du  foie  que,  d'après  M.  le  professeur  Monneret,  il  existe 
toujours  des  épistaxis,  très-souvent  des  nausées,  des  vomissements,  de  la  constipa- 
tion, et  surtout  un  accès  fébrile  particulier  qu'on  peut  nommer  fièvre  hépatique.  Cet 
accès  est  caractérisé  par  des  frissons  ou  des  frissonnements  erratiques,  suivis  bientôt 
d'une  chaleur  de  courte  durée,  et  se  termine  par  des  sueurs  abondantes.       (V.  C.) 
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pour  la  première  fois  des  signes  physiques  de  l'augmentation  de  volume 
de  cet  organe,  nous  devons,  selon  notre  plan,  commencer  par  un  court 
exposé  de  ces  signes. 

Pour  reconnaître  une  augmentation  de  volume  du  foie,  nous  avons  à 
notre  disposition,  en  fait  de  ressources  physiques,  l'aspect  extérieur,  la 
palpation  et  la  percussion. 

L'aspect  extérieur  permet  de  constater'  dans  les  très-fortes  tuméfac- 
tions de  l'organe,  une  voussure  de  l'hypochondre  droit  s'étendant  plus 
ou  moins  à  gauche  et  s'etfaçant  graduellement  en  bas.  En  même  temps, 
la  moitié  droite  du  thorax  qui,  à  Télat  normal  déjà,  mesure  1  1/2  à 
3  centimètres  de  plus  que  la  gauche,  est  plus  dilatée  dans  sa  partie  infé- 
rieure. Enfin,  les  côtes  inférieures  peuvent  se  trouver  relevées  par  le  foie 
agrandi,  rapprochées  les  unes  des  autres,  et  leur  bord  inférieur  peut  être 
dirigé  en  avant- 
La  palpation  est  rendue  très-difficile  par  la  contraction  des  muscles 
abdominaux  qui  se  produit  dès  que  l'on  ne  met  pas  à  cet  examen  tous  les 
ménagements  nécessaires.  Des  médecins  peu  exercés  s'en  laissent  imposer 
par  les  contractions  partielles  de  quelques  segments  du  muscle  droit  de  l'ab- 
domen qui  sont  compris  entre  les  intersections  aponévrotiques,  et  croient 
sentir  des  tumeurs  du  foie.  Jamais  on  ne  doit  procéder  à  cet  examen  le  ma- 
lade étant  debout  ou  assis  ;  il  faut  lui  ordonner  de  se  coucher  et  de  ramener 
légèrement  les  cuisses  vers  le  bassin.  Il  convient  en  outre  d'engager  le 
malade  à  respirer  d'une  manière  uniforme  et  de  détourner  par  des  ques- 
tions son  attention  de  l'examen  qu'on  lui  fait  subir.  Dans  beaucoup  de 
cas  de  gonflement  du  foie  qui  ont  été  sûrement  constatés  à  la  percus- 
sion, on  rencontre,  il  est  vrai,  à  la  palpation  une  plus  forte  résistance 
dans  l'hypochondre  droit,  sans  toutefois  reconnaître  distinctement  le  bord 
de  l'organe.  C'est  ce  qui  a  lieu  notamment  lorsque  la  consistance  du  foie 
tumétié  n'est  pas  augmentée,  et  plus  encore  lorsqu'elle  est,  au  contraire, 
diminuée.  Pans  d'autres  cas  et  d'autant  plus  sûrement  que  le  foie  agrandi 
est  plus  ferme,  la  palpation  fournit,  non-seulement  les  meilleurs  rensei- 
gnements sur  le  degré  de  l'agrandissement,  mais  encore  sur  la  forme  du 
bord  et  de  la  surface  du  foie. 

La  percussion  offre  la  ressource  physique  la  plus  précieuse  pour  le 
diagnostic  de  la  tuméfaction  du  foie.  Pour  déterminer  l'étendue  de  la 
partie  supérieure  du  foie,  on  ne  s'appuie  pas  généralement  sur  la 
submatité  du  son  de  la  percussion,  telle  qu'on  l'observe  aux  endroits  où 
une  mince  couche  de  poumon  se  trouve  interposée  entre  le  foie  et  la  paroi 
thoracique,  mais  sur  la  matité  absolue  qui  s'observe  là  où  l'organe  vient 
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toucher  directement  la  paroi  thoracique.  Si,  plus  loin,  il  nous  arrive  de 
parler  de  la  limite  supérieure  du  foie,  nous  entendons  toujours  par  là  la 
limite  de  la  matité  absolue.  Celle-ci  est  dépassée  de  3  centimètres  par 
le  point  le  plus  élevé  de  l'organe.  Dans  les  conditions  normales,  cette 
limite  supérieure,  mesurée  sur  la  ligne  mamillaire,  est  ordinairement  si- 
tuée au  bord  inférieur  de  la  sixième  côte,  elle  descend  jusqu'à  !a  septième 
côte  dans  les  inspirations  profondes  et  remonte  jusqu'à  la  cinquième  à  la 
fin  de  l'expiration.  Dans  la  ligne  axillaire,  cette  limite  supérieure  se 
trouve  à  peu  près  au  niveau  de  la  huitième  côte,  près  de  la  colonne  ver- 
tébrale au  niveau  de  la  onzième  ;  sur  la  ligne  médiane  la  limite  supé- 
rieure du  foie,  située  à  peu  près  au  niveau  de  l'articulation  de  l'appendice 
xiphoïde  avec  le  corps  du  sternum,  ne  se  laisse  généralement  pas  bien 
déterminer,  parce  que  la  matité  du  foie  se  confond  sur  ce  point  avec 
celle  du  cœur.  A  l'état  normal  la  limite  inférieure  du  foie  se  trouve  lors- 
qu'elle est  mesurée  sur  la  ligne  mamillaire,  au  bord  inférieur  du  thorax 
ou  un  peu  plus  bas  ;  mesurée  sur  la  ligne  axillaire,  elle  est  généralement 
un  peu  au-dessus  de  la  onzième  côte  j  et  sur  la  ligne  médiane,  à  peu  près  à 
égale  distance  de  l'appendice  xiphoïde  et  du  nombril;  près  de  la  colonne 
vertébrale,  cette  limite  ne  peut  être  déterminée.  Chez  les  femmes  et  les 
enfants,  la  limite  inférieure  du  foie,  à  raison  de  la  moindre  longueur  du 
thorax,  est  située  un  peu  plus  au-dessous  du  rebord  des  côtes.  Ni  le  bord 
tranchant  du  foie  dépassant  de  quelques  centimètres  le  bord  inférieur 
des  côtes,  ni  le  lobe  gauche,  lorsqu'il  n'est  pas  augmenté  de  volume,  ne 
produisent  une  matité  sensible  du  son  de  la  percussion.  La  distance  qui 
sépare  la  limite  supérieure  de  la  limite  inférieure  du  foie  mesurée  par 
Frerichs  sur  49  individus  âgés  de  vingt  à  quarante  ans,  s'élève  en  moyenne 
sur  la  ligne  mamillaire  à  9%5,  sur  la  ligne  axillaire  à  9% 36,  sur  la  ligne 
sternale  à  5%  82  (1). 

Lorsque  le  foie  augmente  de  volume,  la  matité  s'étend  plus  loin  dans 
l'hypochondre  droit  et  dans  l'épigastre.  La  matité  devient  moins  distincte 
ou  s'efface  complètement  dès  qu'on  approche  du  bord  antérieur  de  l'organe, 
et  c'est  là  un  fait  qu'il  faut  connaître  pour  ne  pas  croire  le  foie  plus  petit 
qu'il  n'est  en  réalité.  Avant  de  prononcer  le  diagnostic  d'un  gonflement 

(1)  Ces  chiffres  diffèrent  d'une  manière  très-singulière  de  ceux  donnés  par  Bam- 
berger  qui,  sur  une  moyenne  de  trente  mensurations  faites  sur  les  adultes,  a  trouvé 
dans  la  ligne  mamillaire  9  centimètres  chez  les  femmes,  11  chez  les  hommes,  dans 
la  ligne  axillaire  10^,5  chez  les  femmes,  12  chez  les  hommes,  et  à  3  centimètres 
du  côté  droit  de  la  ligne  médiane  8"^, 5  chez  les  femmes  et  11  chez  les  hommes  comme 
étendue  moyenne  de  la  matité.  {Note  de  l'auteur.) 
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du  foie  en  se  fondant  sur  le  fait  d'une  malilé  plus  étendue  dans  l'hypo- 
chondre  droit,  il  faut  que  l'on  ail  pu  exclure  un  déplacement  de  l'or- 
gane par  en  bas.  Nous  avons  exposé  au  long,  page  27A,  les  faits  qu'il 
importe  de  connaître  pour  établir  le  diagnostic  différentiel  de  l'agrandis- 
sement et  du  déplacement  de  ce  viscère.  Il  se  peut  encore  que  le  foie, 
sans  être  augmenté  de  volume,  louche  la  paroi  abdominale  par  une  plus 
grande  surface,  par  la  raison  qu'il  s'est  incliné  vers  en  bas  à  la  suite 
d'une  pression  qui  s'exerce  sur  la  partie  inférieure  de  la  cage  thoracique, 
ou  à  la  suite  du  relâchement  du  parenchyme  hépatique  (Frerichs),  ou 
bien  enfin,  parce  qu'il  a  une  forme  anormale.  Les  anomalies  de  forme 
les  plus  communes  sont  celles  qui  se  développent  chez  les  femmes  ha- 
bituées à  trop  serrer  leurs  corsets  ou,  ce  qui  est  pire,  à  serrer  trop  for- 
tement les  cordons  de  leurs  jupons.  Le  foie,  sous  l'influence  de  cette 
pression  qui  s'exerce  sur  lui  d'une  manière  continue,  peut,  sans  avoir 
augmenté  de  volume,  se  trouver  fortement  aplati  et  allongé  à  un  tel  point 
qu'il  dépasse  de  la  largeur  de  plusieurs  doigts  le  bord  inférieur  des  côtes 
et  même  qu'il  descend,  comme  cela  arrive  dans  quelques  cas  rares,  jus- 
que sur  la  crête  iliaque.  Ces  anomalies  de  situation  et  de  forme  doivent 
être  prises  en  considération,  si  l'on  veut  tirer  un  parti  convenable  des 
données  de  l'examen  physique. 

En  ce  qui  concerne  spécialement  le  gonflement  hypérémique  du  foie, 
il  est  rare  qu'on  s'en  aperçoive  rien  qu'au  simple  aspect  extérieur.  A 
la  percussion  on  trouve,  à  raison  de  la  forte  augmentation  de  l'épais- 
seur, une  matité  considérable  qui  s'étend  de  l'hypochoiidre  droit  jusque 
dans  l'hypochondre  gauche  et,  de  haut  en  bas,  jusqu'au  niveau  du 
nombril  et  même  plus  loin.  La  résistance  du  foie  étant  également  aug- 
mentée, on  sent  généralement  le  bord  de  l'organe  d'une  manière  très- 
distincte  à  la  palpation,  et  l'on  peut  même  se  convaincre  de  l'absence  de 
toute  modification  de  sa  forme  et  de  l'état  lisse  de  sa  surface.  Une  cir- 
constance facile  à  comprendre  et  qui  caractérise  encore  la  tuméfaction 
hypérémique  du  foie,  c'est  qu'elle  peut  augmenter  et  diminuer  plus  ra- 
pidement que  toute  autre  tuméfaction  de  cet  organe. 

§  4.  — Traitement. 

h' indication  causale  réclame  l'éloignement  des  conditions  qui  ont 
favorisé  la  fluxion  vers  le  foie  ou  la  stase  qui  s'y  est  développée.  Les 
fluxions  dues  aux  excès  de  table  doivent  être  combattues  par  un  régime 
plus  sobre,  celles  qui  sont  dues  plus  particulièrement  aux  excès  alcooli- 
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ques  demandent  l'abstinence  complète  de  l'alcool.  De  même  il  peut 
devenir  nécessaire  que  l'on  recommande  un  changement  de  séjour,  s 
des  personnes  qui  habitent  les  pays  tropicaux  ou  des  lieux  infectés  de 
malaria  (1)  tombent  malades  à  plusieurs  reprises  d'une  hypérémie  du  foie. 
Lorsque  enfin  de  fortes  tluxions  se  déclarent  du  côté  du  foie  avant  l'arrivée 
des  règles,  ou  lorsque  ces  dernières  ne  se  montrent  pas  au  moment  où  elles 
sont  attendues,  l'indication  causale  demande  une  application  de  sangsues 
à  l'orifice  de  la  matrice  ou  de  ventouses  scarifiées  à  la  face  interne  des 
cuisses.  Dans  les  stases  sanguines  du  foie,  nous  sommes  ou  hors  d'état 
de  répondre  à  l'indication  causale,  ou  si  nous  pouvons  y  répondre,  ce 
n'est  pas  Thypérémie  elle-même,  mais  d'autres  troubles  qui  nous  déter- 
minent à  intervenir.  Si,  par  exemple,  dans  une  pneumonie  nous  prati- 
quons une  saignée,  et  que  par  là  nous  modérions  une  stase  dans  le  foie,  ce 
n'est  pas  cette  dernière  mais  la  stase  dans  le  cerveau  ou  quelque  autre 
cause  qui  exigeait  la  saignée. 

Pour  satisfaire  à  Yindication  morbide  on  a  souvent  ordonné  des  sai- 
gnées locales  dans  la  région  du  foie.  Cette  manière  d'agir  est  aussi  irra- 
tionnelle qu'inefficace,  et  Henoch  a  bien  raison  de  dire  que  cela  revient 
au  même  d'appliquer  les  sangsues  sur  l'hypochondre  droit  ou  de  les 
poser  sur  les  poignets  ou  les  malléoles.  Au  contraire,  une  application  de 
sangsues  au  pourtour  de  l'anus,  si  les  souffrances  sont  assez  intenses  pour 
justifier  l'emploi  de  ce  moyen,  doit  être  fortement  recommandée.  Appli- 
quées là,  les  sangsues  retirent  le  sang  des  vaisseaux  qui  s'anastomosent 
avec  les  racines  de  la  veine  porte  ;  elles  modèrent  ainsi  la  pression  sur 
les  parois  de  ce  vaisseau  et  par  conséquent  tendent  à  diminuer  la  quan- 
tité de  sang  qui  arrive  au  foie.  Un  effet  semblable  est  celui  des  laxatifs, 
surtout  des  sels  neutres  qui  produisent  également  une  déplétion  des 
veines  intestinales,  à  raison  de  la  quantité  d'eau  qu'ils  en  retirent,  et 
affaiblissent  ainsi  la  pression  intérieure  sur  les  parois  de  la  veine  porte. 
Les  malades  atteints  d'hypérémie  habituelle  du  foie  se  rendront  avec 
avantage  aux  eaux  de  Hombourg,  de  Kissingen,  de  Marienbad,  etc.  ;  en 
effet,  pris  sous  cette  forme,  les  sels  s'introduisent  dans  le  corps  d'une 
manière  qui  évidemment  est  longtemps  supportée  sans  inconvénient. 

(1)  Synonyme  de  miasme  paludéen. 
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CHAPITRE   IL 

INFLAMMATIONS   DU   FOIE. 

Pour  la  facilité  de.  la  description  il  faut  distinguer  cinq  formes  d'hé- 
patite. Dans  la  première,  ce  senties  cellules  hépatiques  elles-mêmes  qui 
subissent  dans  leur  nutrition  des  troubles  imflammatoires,  c'est  Vhépalite 
parenchymateuse,  ou  bien,  à  raison  de  la  facilité  avec  laquelle  elle  se 
erraine  par  une  formation  d'abcès,  Yhépatite  suppurative.  —  Dans  la 
seconde  forme,  l'inflammation  atteint  le  tissu  conjonctif  rare  qui,  partant 
de  la  capsule  de  Glisson,  pénètre  dans  le  foie  avec  les  vaisseaux.  Cette 
inflammation  a  pour  effet  une  végéïalion  du  tissu  cellulaire  et  plus  tard 
une  rétraction  cicatricielle  de  ce  tissu.  On  lui  a  donné  le  nom  d'hépatite 
interstitielle,  et  à  sa  terminaison  celui  de  cirrhose  du  foie. — Une  troisième 
forme  qui  produit,  d'unepart,  une  destruction  circonscrite  du  parenchyme, 
de  l'autre,  une  végétation  de  tissu  cellulaire  aux  environs  de  la  partie 
détruite,  est  généralement  désignée  du  nom  d'hépatite  syphilitique,  à 
raison  de  son  étiologie.  ~-  Dans  la  quatrième  forme,  l'inflammation,  au 
moins  dans  les  commencements,  se  trouve  bornée  aux  parois  de  la 
veine  porte,  on  lui  a  donné  pour  cette  raison  le  nom  de  pyléphlébite. 
—  Les  meilleurs  pathologistes  considèrent  actuellement  comme  une  cin- 
quième forme  d'inflammation  du  foie,  Vatrophie  jaune  aiguë,  maladie 
qui  par  un  exsudât  déposé  entre  les  cellules  hépatiques  détermine 
promptemetit  la  fonte  de  l'organe  entier,  et  se  trouve  liée  à  un  ictère 
excessivement  intense.  Nous  n'en  parlerons  que  plus  tard,  après  avoir 
appris  à  connaître  d'autres  maladies  du  foie  compliquées  d'ictère  et  qui 
sont  d'une  intelligence  plus  facile. 

ARTICLE  PREMIER. 
INFLAMMATION   DU  PARENCHYME   DU   FOIE,   HÉPATITE   PARENCHYMATEUSE. 

§1^'".  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Les  modifications  qui  dans  l'hépatite  en  question  se  passent  dans  le 

parenchyme  du  foie,  concernent  les  cellules  hépatiques  elles-mêmes.  Au 

ommencement  ces  cellules  se  gonflent  et  se  pénètrent  d'une  substance 

albumineuse  ;  plus  tard  elles  se  détruisent  et  par  conséquent  entraînent 
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la  fonte  du  parenchyme  ;  enfin  il  se  déclare  dans  le  foie  des  lacunes  qui 
sont  remplies  des  résidus  du  tissu  tombé  en  détritus  (Virchow). 

L'étiologie  de  l'hépatite  parenchymateuse  est  on  ne  peut  plus  obs- 
cure. Dans  les  climats  tempérés  la  maladie  est  très-rare;  dans  les  pays 
chauds,  surtout  aux  Indes,  on  la  rencontre  plus  fréquemment,  quoique  là 
encore  les  anciens  rapports  sur  la  fréquence  de  cette  affection  soient 
exagérés. 

Comme  causes  déterminantes  nous  devons  citer  : 

1°  Les  plaies  et  les  contusions  du  foicj  toutefois  Budd,  sur  60  cas 
observés  par  lui-même  ou  recueillis  dans  des  observations  étrangères,  n'a 
pu  constater  qu'une  seule  fois  l'existence  d'un  traumatisme  comme  cause 
de  la  maladie. 

2°  U arrêt  de  concrétions  angulaires  dans  les  voies  biliaires;  mais 
c'est  encore  là  une  cause  assez  rare. 

3°  Les  suites  d'ulcérations  et  d'autres  processus  de  mortification  dans 
les  organes  abdominaux.  On  a  vu  la  maladie  compliquer  les  ulcères  de 
l'estomac,  de  l'intestin,  de  la  vésicule  biliaire,  et  quelquefois  même  des 
abcès  du  foie  succéder  à  l'opération  de  la  hernie  étranglée  ou  à  une 
opération  pratiquée  sur  le  rectum.  Dans  ces  cas  on  se  laisse  aller 
tout  naturellement  à  l'hypothèse  d'une  embolie  des  branches  de  la 
veine  porte  ou  bien  à  celle  d'une  transmission  au  foie  d'éléments  délé- 
tères par  l'entremise  du  sang  de  cette  veine;  cependant  il  n'a  pas 
été  possible  jusqu'à  présent  de  prouver  que  cette  supposition  soit  fondée. 
Budd  et  la  plupart  des  auteurs  après  lui  sont  d'avis  que  l'hépatite  des 
pays  tropicaux  doit  être  rangée  dans  cette  catégorie.  En  effet  on  sait 
aujourd'hui  que  cette  maladie  aussi  ne  se  montre  pour  ainsi  dire  jamais 
à  l'état  d'affection  primitive,  mais  que  dans  la  plupart  des  cas  elle  s'a- 
joute secondairement  à  la  dysenterie  qui  sévit  endémiqueraent  dans  ces 
pays  ;  mais  pour  celte  forme  encore  il  n'est  nullement  prouvé^  que  l'in- 
flammation soit  déterminée  par  le  passage  de  quelque  parcelle  mortifiée 
de  la  muqueuse  ou  d'un  liquide  putride  de  l'intestin  dans  l'intérieur  du 
foie,  et  moins  encore  que  la  dysenterie  soit  la  seule  cause  de  l'hépatite 
des  pays  chauds.  Cette  circonstance,  que  dans  les  dysenteries  épidémi- 
ques  de  nos  contrées,  l'hépatite  ne  complique  pour  ainsi  dire  jamais  la 
maladie  du  gros  intestin,  quoique  dans  ces  épidémies  on  observe  égale- 
ment une  mortification  étendue  de  la  muqueuse  et  des  décompositions 
putrides  du  contenu  de  l'intestin,  semble  même  infirmer  la  manière  de 
voir  de  Budd. 

Enfin,  li°  nous  devons  citer  au  nombre  des  causes  déterminantes  de 
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l'hépatite  parenchymateuse  les  lésions  traumatiques,  les  affections  gan- 
greneuses, les  thromboses  et  les  phlébites  des  parties  périphériques. 
L'explication  de  cette  forme,  que  l'on  désigne  généralement  du  nom 
d'hépatite  métastatique  de  même  que  la  forme  précédente,  offre  des  diffi- 
cultés particulières.  Nous  avons  exposé,  page  196,  les  manières  de 
voir  qui  ont  cours  de  nos  jours  sur  la  naissance  des  métastases  du  pou- 
mon. L'apparition  de  métastases  dans  le  foie,  à  la  suite  d'affections  gan- 
greneuses périphériques,  etc.,  nous  forcerait  d'admettre,  suivant  l'expli- 
'  cation  donnée  pour  les  métastases  pulmonaires,  que  des  embolies  viennent 
oblitérer  les  branches  de  l'artère  hépatique  après  avoir  traversé  les  capil- 
laires du  poumon.  Nous  devons  nous  contenter  de  mentionner  le  fait  et 
d'appeler  l'attention  sur  la  difficulté  de  son  explication. — La  sympathie 
entre  la  tête  et  le  foie  dont  on  parlait  beaucoup  jadis,  doit  sans  doute  être 
gomprise  dans  ce  sens  que  les  plaies  du  crâne  qui  pénètrent  jusqu'au 
diploé  produisent  avec  une  facilité  toute  particulière  des  métastases  et  par- 
tant aussi  des  métastases  du  foie. 

§  2. — Anatomie  pathologique. 

L'hépatite  parenchymateuse  n'est  jamais  une  inflammation  répandue 
sur  l'organe  entier,  toujours  elle  s'offre  sous  la  forme  de  foyers  isolés.. 
Ces  foyers  sont  tantôt  grands,  tantôt  petits;  souvent  il  n'en  existe  qu'un 
seul   dans  d'autres  cas  le  foie  est  criblé  de  foyers  nombreux. 

Il  est  rare  que  l'on  ait  l'occasion  d'examiner  anatomiqueraent  la  période 
d'invasion  de  la  maladie.  La  description  des  parties  enflammées,  comme 
étant  des  endroits  d'un  rouge  foncé,  résistants,  proéminant  légèrement 
au-dessus  de  la  surface  de  section  du  foie  gorgé  de  sang,  est  sans  doute 
bien  plutôt  empruntée  à  l'analogie  qu'à  une  observation  rigoureuse  des 
faits.  Au  contraire  on  trouve  dans  l'hépatite  commençante,  au  milieu  du 
foie  hypérémié,  des  places  ternes,  jaunâtres,  très-molles,  qui,  lorsqu'elles 
sont  situées  près  de  la  surface,  peuvent,  avant  l'incision,  être  facilement 
confondues  avec  des  abcès.  Aux  endroits  qui  correspondent  à  ces  modi- 
fications, Virchow  a  trouvé  au  microscope,  selon  le  degré  de  l'inflam- 
mation et  du  ramollissement,  ou  que  les  cellules  hépatiques  paraissaient 
ternes,  transparentes  et  granulées,  ou  que  leur  nombre  était  diminué  et 
qu'une  masse  libre,  consistant  en  granulations  fines,  était  répandue  dans 
les  interstices  des  cellules  encore  existantes,  ou  qu'enfin,  et  c'est  ce  qui 
arrivait  aux  endroits  les  plus  décolorés  et  les  plus  ramollis,  les  cellules 
avaient  complètement  disparu  et  qu'à  leur  place  on  ne  voyait  plus  qu'un 
détritus  finement  granulé. 
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Il  arrive  bien  plus  fréquemment  que  l'hépatite  parenchymateuse  ne  se 
présente  à  notre  examen  que  dans  les  périodes  ultérieures  de  son  déve- 
loppement. On  trouve  alors  dans  le  foie  des  abcès  allant  de  la  grosseur 
d'un  pois  jusqu'à  celle  d'un  œuf  de  poule  ;  lorsque  plusieurs  de  ces  abcès 
se  sont  réunis  ou  que  la  fonte  purulente  a  fait  des  progrès,  il  en  résulte 
de  vastes  foyers  irréguliers,  sinueux,  dont  l'étendue  peut  devenir  énorme. 
Ces  foyers  sont  entourés  d'un  parenchyme  terne,  en  voie  de  destruction, 
et  renferment  un  pus  crémeux,  souvent  verdâtre  par  suite  de  son  mé- 
lange avec  la  bile. 

Les  abcès  du  foie  peuvent  devenir  perforants,  lorsque  le  travail  des- 
tructeur s'est  avancé  jusqu'à  la  surface  de  l'organe.  La  perforation  se 
fait  ou  dans  la  cavité  abdominale  ou  par  la  peau,  si  une  adhérence  a  eu 
le  temps  de  se  former  entre  cette  dernière  et  le  foie  ;  dans  d'autres  cas 
le  foie  ayant  contracté  une  adhérence  avec  le  diaphragme,  ce  dernier 
est  traversé  et  le  pus  se  déverse  dans  la  cavité  pleurale  ou  dans  le  pou- 
mon soudé  avec  la  plèvre  pariétale.  On  a  observé  quelques  cas  rares  d'ab- 
cès du  foie  s'ouvrant  dans  le  péricarde,  dans  l'estomac,  dans  l'intestin, 
dans  la  vésicule  biliaire,  voire  même  dans  la  veine  porte  et  la  veine  cave 
inférieure. 

Si  le  malade  reste  en  vie  après  l'ouverture  d'un  abcès  du  foie,  les 
parois  de  l'abcès  peuvent,  dans  les  cas  les  plus  favorables,  se  rapprocher 
les  unes  des  autres;  ensuite  survient  une  végétation  de  tissu  conjonctif  et 
finalement  il  se  produit  une  cicatrice  calleuse  qui  renferme  souvent  des 
masses  purulentes  épaissies  ou  transformées  en  matière  crétacée.  — 
Même  alors  qu'il  n'y  a  pas  de  perforation,  la  végétation  de  tissu  conjonctif 
se  fait  dans  la  paroi  et  aux  environs  de  l'abcès,  lorsque  ce  dernier  dure 
depuis  un  certain  temps;  la  surface  interne  devient  polie,  le  pus  s'en- 
kyste et  s'épaissit  petit  à  petit  par  l'effet  de  la  résorption  de  ses  parties 
liquides.  Par  la  rétraction  du  tissu  conjonctif  environnant,  l'abcès  peut 
ensuite  diminuer  de  volume  et  finir  par  ne  laisser  à  sa  place  qu'un  tissu 
cicatriciel  calleux,  qui  renferme  une  masse  crétacée. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Le  tableau  pittoresque  que  l'on  a  l'habitude  de  dresser  de  l'hépatite  pa- 
renchymateuse ne  correspond,  suivant  la  juste  observation  de  Budd,  qu'à 
l'hépatite  traumatique,  tout  au  plus  encore  à  celle  produite  par  la  réten- 
tion de  calculs  biliaires;  mais  ce  sont  là  présisément,  comme  nous 
l'avons  fait  remarquer  au  §  1",  les  formes  les  plus  rares  de  la  maladie. 
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Qu'il  se  déclare-une  violente  douleur  dans  le  foie  à  la  suite  d'un  coup  ou 
d'une  autre  violence  qui  est  venue  frapper  la  région  de  cet  organe,  qu'en 
même  temps  le  foie  gonfle,  qu'il  s'y  ajoute  de  l'ictère  et  que  cet  ensem- 
ble de  symptômes  soit  accompagné  de  fièvre  violente  et  d'un  état  de 
souffrance  générale  proportionnée  à  la  gravité  du  mal  local,  alors  le 
diagnostic  de  la  maladie  n'offrira  aucune  difficulté. 

Il  en  est  tout  autrement  lorsque  l'hépatite  vient  compliquer  un  travail  de 
mortification  dans  le  bas-ventre,  comme  par  exemple  la  dysenterie,  ou  bien 
lorsqu'elle  se  développe  après  des  gangrènes  périphériques,  après  des  lé- 
sions de  la  tête,  après  les  grandes  opérations  chirurgicales,  etc.  Budd,  An- 
dral  et  autres  fournissent  un  riche  contingent  d'observations  de  malades 
qui  prouvent  que  les  abcès  du  foie,  nés  sous  ces  influences,  n'avaient  pas 
été  reconnus  du  tout  ou  ne  l'avaient  été  que  trop  tard.  —  Dans  les  ulcéra- 
tions chroniques  de  l'intestin,  dans  la  pérityphlite  et  dans  d'autres  états 
morbides  semblables,  comme  aussi  après  les  opérations  faites  sur  le  rectum 
ou  l'abdomen,  nous  sommes  en  droit  de  croire  au  développement  d'une 
hépatite  aussitôt  que  nous  remarquons  des  frissons,  que  le  foie  gonfle  et 
devient  douloureux  et  qu'il  survient  un  ictère.  Mais  aucun  de  ces  sym- 
ptômes n'est  constant,  et  les  cas  dans  lesquels  les  phénomènes  locaux 
d'une  maladie  du  foie  manquent  dans  une  métastase  partant  des  organes 
abdominaux,  sont  pour  le  moins  aussi  fréquents  que  les  métastases  du 
poumon  qui  se  développent  sans  donner  lieu  à  des  douleurs  dans  la  poitrine 
et  à  une  expectoration  sanguinolente.  Les  frissons  et  la  fièvre  peuvent 
avoir  bien  d'autres  significations  encore  et  ne  doivent  nullement  être  con- 
sidérés comme  constituant  par  eux-mêmes  des  signes  certains  d'hépatite 
secondaire.  Ce  qui  offre  encore  bien  plus  de  difficultés  au  point  de  vue 
du  diagnostic  c'est  l'hépatite  greffée  sur  la  dysenterie  endémique.  En 
eftet,  dans  cette  dernière  maladie  il  n'est  pas  rare  que  le  foie,  sans  être 
le  siège  d'un  travail  inflammatoire,  soit  tuméfié  et  douloureux;  la  fièvre 
ici  ne  prouve  rien,  la  dysenterie  elle-même  étant  une  maladie  éminem- 
ment fébrile;  l'ictère  dans  bien  des  cas  manque  et,  d'un  autre  côté,  là  où 
il  existe  il  n'est  pas  un  signe  certain  d'hépatite.  L'hépatite  la  plus  diffi- 
cile à  diagnostiquer  est  celle  qui  se  développe  à  la  suite  d'une  gangrène 
périphérique  ou  d'ane  opération  chirurgicale  et  qui  n'est  qu'un  des 
phénomènes  de  Tafifection  connue  sous  le  nom  de  pyohémie.  Il  ne  faut 
pas  s'attendre  ici  que  les  malades  profondément  abattus,  dont  le  senso- 
rium  est  pris,  se  plaignent  de  douleurs  dans  la  région  du  foie  ;  les  frissons, 
la  fièvre  violente  et  même  l'ictère  le  plus  prononcé  sont  loin  d'être  des 
preuves  certaines  d'une  affection  du  foie. 
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Si  nous  ajoutons  à  ce  qui  vient  d'être  dit  que  l'agrandissemen  de 
abcès  du  foie,  qui  se  sont  formés  dans  les  maladies  que  nous  venons  de 
nommer,  se  fait  presque  toujours  lentement  et  sans  donner  lieu  à  des 
symptômes  saillants,  on  comprendra  facilement  que  souvent  un  état  de 
langueur,  qui  persiste,  joint  aux  autres  symptômes  que  nous  allons  dé- 
crire, n'éveille  que  tardivement  le  soupçon  que  les  maladies  en  question 
devaient  être  compliquées  d'hépatite. 

Les  symptômes  que  produisent  pendant  leur  agrandissement  progres- 
sif les  abcès  du  foie  qui  persistent  à  la  suite  de  ces  désordres  offrent  un 
ensemble  assez  varié.  Presque  toujours,  une  douleur  sourde  se  fait  sen- 
tir dans  l'hypochondre  droit  et  s'exaspère  à  la  pression.  A  celle-ci  nous 
devons  ajouter  une  douleur  «  sympathique  »  particulière  dans  l'épaule 
droite,  douleur  dont  on  exagérait  du  reste  beaucoup  autrefois  la  fréquence 
et  la  valeur  diagnostique.  —  Le  foie  déborde  presque  toujours  les  fausses 
côtes,  et  lorsque  les  abcès  sont  grands  et  nombreux,  ou  bien  lorsque  l'hy- 
pérémie  de  l'organe  atteint  un  degré  élevé,  le  foie,  augmenté  du  double, 
peut  distendre  la  moitié  droite  du  thorax,  faire  proéminer  l'hypochondre 
et  descendre  très-bas  dans  la  cavité  abdominale.  —  Lorsque  les  abcès 
siègent  près  de  la  face  convexe  de  l'organe  et  en  dépassent  le  niveau, 
on   trouve  quelquefois,    en  palpant  attentivement,  des  protubérances 
légèrement  bombées  sous  lesquelles  on  peut  même  sentir  la  fluctua- 
tion. —  L'ictère  est  loin  d'être  un  symptôme  constant  des  abcès  du  foie, 
même  il  fait  défaut  dans  la  plupart  des  cas.  La  stase  et  la  résorption 
biliaires,  d'où  dépend  l'ictère  s'il  existe,  sont,  ou  la  conséquence  d'une 
compression  des  voies  biliaires,  ou  la  suite  de  l'oblitération  de  ces  voies 
par  des  coagulums  albumineux  ou  fibrineux  (Rokitansky).  Les  grands 
abcès  du  foie  peuvent  avoir  pour  effet  une  compression  des  ramifications 
de  la  veine  porte,  et  ceux  de  ces  abcès  qui  proéminent  sur  la  face  con- 
cave peuvent  comprimer  le  tronc  même  de  ce  vaisseau.  Ordinairement 
alors  on  remarque,  outre  les  symptômes  décrits,  un  gonflement  de  la 
rate  et  un  épanchement  séreux  dans  le  péritoine.  —  Tant  que  les  abcès 
restent  petits,  la  fièvre  qui  les  accompagne  n'est  généralement  pas  con- 
sidérable, elle  peut  même  manquer  complètement,  et  pendant  tout  ce 
temps  l'état  général  est  peu  troublé  ;  les  forces  se  conservent  et  les  ma- 
lades peuvent  ainsi,  pendant  plusieurs  années,  jouir  d'une  santé  assez 
bonne.  Mais  aussitôt  que  le  volume  des  abcès  est  devenu  plus  considé- 
rable, la  fièvre  devient  plus  violente,  des  frissons  surviennent  de  temps 
à  autre,  comme  on  les  trouve  d'ailleurs  dans  d'autres  suppurations  chro- 
niques, les  forces  *et  la  nutrition  sont  en  souffrance,  l'aspect  devient  ca- 
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checlique  et  la  plupart  des  malades  meurent  ainsi  dans  un  état  d'éma- 
ciation  extrême,  au  milieu  de  l'épuisement  et  en  présentant  les  symptômes 
de  riiydropisie  ;  c'est  là  ce  qu'on  a  appelé  la  phthisie  hépatique. 

Lorsque  la  perforation  d'un  abcès  du  foie  a  lieu  dans  la  cavité  péri- 
tonéale,  il  se  développe  rapidement  une  péritonite  ^i  laquelle  les  ma- 
lades succombent  en  peu  de  temps.  —  Si  l'abcès  du  foie  contracte  des 
adhérences  avec  la  paroi  antérieure  de  l'abdomen,  les  téguments  s'œdé- 
matient  d'abord  et  deviennent  plus  tard  le  siège  d'une  infiltration  inflam- 
matoire. Par  suite  de  cet  accident,  la  fluctuation  profonde,  que  l'on  avait 
pu  sentir  auparavant,  devient  plus  indistincte ,  et  par  contre  une  fluctuation 
plus  superficielle  se  prononce  peu  à  peu,  jusqu'à  ce  que  les  téguments 
finissent  par  donner  issue  au  pus.  —  Si  la  perforation  se  fait  par  le 
diaphragme,  on  voit  naître  les  symptômes  de  la  pleurite,  ou  bien,  et  cela 
arrive  plus  souvent  à  raison  de  la  soudure  entre  les  deux  feuillets  de  la 
plèvre,  il  se  fait  tout  à  coup  une  expectoration  de  matières  purulentes 
d'un  rouge  foncé  ou  d'une  couleur  brunâtre  dont  l'aspect  a  plus  d'une 
fois  suffi  à  Budd  pour  diagnostiquer  un  abcès  du  foie.  —  Lorsque  la 
perforation  se  fait  dans  le  péricarde,  il  se  développe  une  péricardite  a 
terminaison  promptement  mortelle.  Une  perforation  dans  l'estomac  fait 
rejeter  par  le  vomissement  les  masses  purulentes  ayant  la  coloration  par- 
ticulière susmentionnée.  Une  perforation  dans  l'intestin  entraîne  au  con- 
traire une  diarr'iée  purulente. 

Lorsque  le  pus  s'est  frayé  un  passage  par  la  peau,  par  l'estomac  ou  par 
l'intestin,  et  même,  lorsqu'il  est  arrivé  dans  les  bronches  et  que  de  là  il  a 
été  rejeté  par  expectoration ,  les  malades  se  sentent  momentanément  soula- 
gés; cependant,  cette  amélioration  ne  se  soutient  que  rarement  et  dans  les 
cas  seulement  où  l'abcès  avait  une  faible  étendue  et  ne  s'était  formé  que 
depuis  peu  de  temps.  Dans  un  seul  cas,  Budd  a  vu  succéder  à  l'évacuation 
du  pus  l'occlusion  de  la  cavité  de  l'abcès  et  la  guérison  complète  du  ma- 
lade. Dans  la  majorité  des  cas,  la  sécrétion  purulente  continue  de  se  faire 
dans  l'abcès,  et  les  malades,  épuisés  parla  suppuration  et  la  fièvre,  suc- 
combent après  un  temps  plus  ou  moins  long.  —  La  guérison  par  enkyste- 
ment  et  diminution  progressive  du  volume  de  l'abcès,  accompagnés  d'un 
épaississement  du  contenu  de  ce  dernier,  doit  être  considérée  comme  un 
fait  rare  et  il  n'est  guère  possible  de  poursuivre  pendant  la  vie  une  évolu- 
tion qui  se  termine  de  cette  manière. 
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§  4.  —  Traitement. 


Seulement  dans  les  cas  rares  d'hépatite  traumatique,  on  peut  essayer 
d'arriver  à  la  résolution  de  l'inflammation  par  l'emploi  de  compresses 
froides  et  l'application  de  sangsues  à  l'anus.  Dans  les  périodes  ultérieures 
de  la  maladie,  on  accorde  beaucoup  de  crédit  à  l'application  de  vésica- 
toires  dans  la  région  hépatique  et  à  l'administration  du  calomel  à  l'inté- 
rieur, sans  toutefois  que  ces  moyens  méritent  la  réputation  qu'on  leur  a 
faite. 

Dans  toutes  les  autres  formes  d'hépatite  parenchymateuse,  nous  de- 
vons nous  borner  à  la  médication  des  symptômes,  d'autant  plus  qu'on 
ne  connaît,  pour  ainsi  dire,  jamais  la  maladie  avant  la  formation  d'ab- 
cès. Heureusement  pour  les  malades,  on  est  revenu  de  la  théorie 
qui  faisait  administrer,  intus  et  extra,  le  mercure  dans  le  but  de 
hâter  la  résorption  du  pus;  il  y  a  lieu  de  se  féliciter  de  ce  retour,  quoi- 
que l'on  ait  prétendu  que  les  individus  atteints  d'une  maladie  du  foie 
étaient  ceux  précisément  qui  supportaient  sans  danger  les  plus  fortes 
doses  de  calomel.  —  Tant  que  l'on  ne  peut  sentir  aucune  fluctuation  et 
que,  par  conséquent,  il  n'est  pas  possible  d'ouvrir  l'abcès,  on  doit  simple- 
ment chercher  à  soutenir  les  forces  par  un  régime  approprié,  par  le  vin,  et 
parles  préparations  ferrugineuses.  —  Contre  les  frissons,  il  faut  ordonner 
la  quinine  dont  l'action  antitypique  ne  manque  pas  de  se  produire  d'une 
façon  souvent  éclatante,  même  dans  cette  maladie.  —  L'expérience  ayant 
appris  que  les  abcès  du  foie  qui  guérissent  le  plus  facilement  sont  ceux 
d'où  s'écoule  un  pus  mêlé  de  sang  et  de  parenchyme  tombé  en  détri- 
tus, tandis  que  ceux  qui  donnent  issue  à  un  pus  bonum  et  laudabile  ne 
guérissent  pour  ainsi  dire  jamais,  il  faut  suivre  le  principe  d'ouvrir  les 
abcès  aussitôt  que  possible  et  avant  qu'une  soi-disant  membrane  pyo- 
génique  ait  eu  le  temps  de  tapisser  leurs  parois.  Nous  savons,  par  la 
chirurgie,  que  l'on  doit  user  de  précautions  toutes  particulières  pour 
ouvrir  les  abcès  du  foie,  et  que  l'on  doit  toujours  préférer  l'emploi  des 
caustiques  à  celui  du  bistouri,  à  moins  que  l'on  n'ait  la  certitude  d'une 
adhérence  solide  entre  le  foie  et  les  parois  abdominales. 
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ARTICLE    II. 

INFLAMMATION   INTERSTITIELLE   DU   FOIE.  —  CIRRHOSE   DU   FOIE.  —  FOIE   GRANULÉ. 

§  l"''.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

L'enveloppe  fibreuse  du  foie  et  le  tissu  conjonctif  rare  qui  forme  la 
continuation  de  la  capsule  de  Glisson  et  parcourt  l'épaisseur  de  l'or- 
gane dont  il  accompagne  les  vaisseaux,  tel  est  le  siège  de  l'hépatite  in- 
terstitielle. Il  ne  se  produit  dans  celte  forme  de  l'inflammation  ni  exsudât 
libre,  ni  suppuration,  ni  abcès;  le  travail  inflammatoire  ne  consiste  qu'en 
une  végétation  du  tissu  que  nous  venons  de  nommer,  végétation  qui 
donne  lieu  à  des  éléments  de  tissu  conjonctif  nouveau  issus  des  élé- 
ments existants.  Pendant  que  ce  tissu  prend  de  plus  en  plus  de  déve- 
loppement dans  le  foie,  le*  parenchyme  proprement  dit  est  de  plus  en 
plus  effacé.  —  Dans  les  périodes  ultérieures  de  la  maladie,  le  tissu 
nouvellement  formé  subit  une  rétraction  cicatricielle,  d'où  résulte  une 
constriction  du  tissu  hépatique  qui  devient  imperméable  en  partie;  les 
vaisseaux  et  les  voies  biliaires  s'oblitèrent  souvent  dans  une  grande  éten- 
due et  une  grande  partie  des  cellules  hépatiques  s'atrophient  et  dispa- 
raissent. 

L'agent  irritant  qui  provoque  le  plus  souvent  cette  hépatite  intersti- 
tielle est  rjlcool.  Les  médecins  anglais  désignent  simplement  le  foie 
granulé  du  nom  de  foie  des  ivrognes  {gindrinhers  ïiver).  A  raison  des 
différences  que  présente  l'abus  de  l'alcool  suivant  les  sexes  et  les  âges,  on 
comprend  facilement  que  cette  maladie  doit  se  rencontrer  bien  plus  fré- 
quemment chez  les  hommes  que  chez  les  femmes,  et  qu'elle  doit  être  rare 
pendant  l'enfance.  Même  les  exceptions  apparentes  confirment  la  règle. 
Ainsi  Wunderlich  observa  sur  deux  enfants  de  la  même  famille  et  âgés 
seulement  de  onze  et  de  douze  ans  les  symptômes  de  la  cirrhose*  la 
mieux  prononcée  ;  mais,  en  prenant  des  informations  plus  précises, 
il  apprit  qu'ils  avaient,  l'un  et  l'autre,  consommé  de  fortes  quantités 
d'alcool. 

Les  abus  alcooliques  ne  sont  du  reste  pas  l'unique  cause  de  l'hépatite 
interstitielle,  et  il  nefaut  pas  que  l'on  suppose  que  tous  les  individus  atteints 
de  cette  maladie,  qui  se  défendent  de  l'imputation  d'être,  des  buveurs 
d'habitude,  s'enivrent  d'eau- de-vie  en  cachette.  On  a  accusé  la  simple 
hypérémie  par  stase  sanguine,  telle  qu'on  l'observe  surtout  chez  les 
individus  atteints  de  maladies  du  cœur,  d'entraîner  l'inflammation  inter- 
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stitielle,  mais  cette  opinion,  d'après  les  nombreuses  observations  de  Bam- 
berger,  repose  probablement  sur  une  erreur  et. semble  due  à  une  confusion 
de  la  forme  atrophique  du  «  foie  muscade  »  avec  le  foie  granulé.  Les 
%utres  causes  de  l'hépatite  interstitielle  ne  sont  pas  connues.  Budd,  dans 
un  passage  cité  également  par  Bamberger  et  Henoch,  s'exprime  en  ce 
sens,  qu'au  milieu  de  l'immense  quantité  de  substances  qui  arrivent  jour- 
nellement dans  l'estomac,  comme  aussi  parmi  les  produits  d'une  diges- 
tion viciée,  il  pourrait  bien  se  rencontrer  des  éléments  dont  l'absorption 
pût  engendrer  la  maladie  aussi  bien  que  l'absorption^de  l'alcool.  Toute- 
fois, Budd  lui-même  n'accorde  à  cette  supposition  que  la  valeur  d'une 
simple  hypothèse. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Dans  la  première  période,  qui  s'offre  rarement  à  l'examen  anatomi- 
que,  le  foie  est  agrandi  surtout  dans  le  sens  de  l'épaisseur;  l'enveloppe 
péritonéale  est  légèrement  épaissie  et  terne;  la  surface,  sauf  quelques 
•inégalités  peu  proéminentes,  continue  d'être  unie  et  polie.  A  l'incision, 
le  parenchyme  paraît  infiltré  d'une  substance  riche  en  sang,  humide, 
d'un  gris  rougeâtre,  donnant  au  foie  un  aspect  charnu,  et  consistant, 
comme  cela  ressort  de  l'examen  microscopique,  en  traînées  délicates  de 
tissu  conjonctif  avec  des  cellulles  fusiformes.  Au  milieu  de  ce  tissu,  le 
parenchyme  primitif  du  foie  apparaît  sous  forme  de  granulations  peu 
proéminentes  (Bamberger). 

La  seconde  période  qui  se  substitue  insensiblement  à  la  première  est 
décrite  par  Rokitansky  en  termes  clairs  et  précis  :  Dans  un  cas  de  cirrhose 
modèle,  le  foie  est  beaucoup  plus  petit  qu'à  l'état  normal.  Sa  forme  est 
modifiée  en  ce  sens  que  les  bords  paraissent  s'amincir  jusqu'à  ce  qu'ils 
soient  enfin  transformés  en  une  lisière  calleuse,  qui  ne  renferme  plus 
de  parenchyme.  Au  contraire,  l'épaisseur,  surtout  celle  du  lobe  droit, 
paraît  relativement  plus  grande.  Finalement,  l'organe  entier  ne  semble 
constitué  que  par  la  masse  globuleuse  qui  représente  le  lobe  droit  auquel 
le  gauche  adhère  sous  forme  d'un  appendice  petit  et  plat.  A  la  surface 
de  l'organe,  on  remarque  dans  cette  période  des  saillies  granuleuses 
ou  papillaires  qui  ont  valu  à  la  maladie  le  nom  de  foie  granulé.  Si  les 
granulations-  ont  toutes  la  même  grosseur,  par  exemple  celle  d'un  grain 
de  chènevis,  la  surface  présente  un  aspect  uniforme;  si  la  grosseur 
varie,  la  surface  paraît  inégalement  bosselée.  Entre  les  érainences,  l'en- 
veloppe séreuse  est  devenue  blanchâtre,  épaisse,  semblable  à  une  apo- 
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névrose,  racornie  et  tirée  en  dedans  ;  quand  des  replis  profonds  séparent 
ainsi  des  parties  plus  ou  moins  grandes  de  l'organe  les  unes  des  autres, 
ce  dernier  prend  un  aspect  lobule.  Ordinairement  alors  l'enveloppe 
est  unie  aux  organes  voisins,  surtout  au  diaphragme,  soit  par  des  adhé- 
rences courtes  et  tendues,  soit  par  des  brides  rubanées.  —  La  substance 
du  foie  atteint  de  cirrhose,  est  remarquablement  compacte,  dure  et 
coriace  presque  comme  le  cuir.  En  incisant,  on  rencontre  souvent  une 
résistance  qui  rappelle  celle  d'un  squirrhe,  et  l'on  trouve  dans  l'intérieur 
les  mêmes  granulations  qu'à  la  surface.  Ces  granulations  sont  logées 
dans  un  tissu  d'un  blanc  sale,  très-dense,  pauvre  en  vaisseaux.  En  plu- 
sieurs endroits,  le  parenchyme  du  foie  a  complètement  disparu  et  le  tissu 
calleux  en  a  pris  toute  la  place.  —  A  l'examen  microscopique  on  ne 
trouve  plus,  dans  cette  période,  les  premiers  éléments  du  jeune  tissu 
conjonctif,  mais  un  tissu  conjonctif  bien  développé  qui  enferme  ordinai- 
rement par  couches  concentriques  des  groupes  de  cellules  hépatiques, 
autrement  dit  les  granulations.  Les  cellules  hépatiques  encore  présentes 
sont,  ou  en  voie  de  transformation  graisseuse,  ou  fortement  colorées  en 
vert  par  l'effet  de  la  stase  qui  résulte  de  la  compression  des  voies  biliaires.  ' 
La  métamorphose  graisseuse  des  cellules  hépatiques  et  plus  encore  le 
pigment  qu'elles  renferment  tendent  à  donner  à  toute  la  masse  du  foie, 
mais  surtout  aux  granulations,  la  couleur  jaunâtre  qui  a  fait  désigner  la 
maladie  du  nom  de  cirrhose. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Les  symptômes  de  l'hépatite  interstitielle,  dans  la  première  période, 
ressemblent  beaucoup  à  ceux  de  l'hypérémie  simple  du  foie;  le  travail 
inflammatoire  dans  l'intérieur  de  l'organe  et  dans  son  enveloppe  n'est 
accompagné  généralement  que  de  faibles  douleurs,  quoique  dans  cette 
maladie  le  foie  soit  plus  sensible  à  la  pression  que  dans  l'hypérémie 
simple.  Toutefois,  la  sensation  du  trop-plein  à  l'hypochondre  droit  s'exas- 
père dans  certains  cas  au  point  d'être  celle  d'une  tension  pénible  et  même 
d'une  douleur  cuisante.  Indépendamment  de  ces  symptômes,  l'hépatite 
interstitielle  donne  lieu  à  plusieurs  autres  malaises  pendant  sa  première 
période.  Les  malades  se  plaignent  de  manque  d'appétit,  d'une  sensation 
de  pression  et  de  tension  après  le  repas,  ils  souffrent  de  Jflatulence jt_de 
constipation.  La  nutrition  peut  déjà,  dans  cette  période,  être  en  souf- 
france et  le  teint  peut  paraître  cachectique.  Cependant  on  peut  appliquer 
à  ces  phénomènes  tout  ce  que  nous  avons  dit  à  l'occasion  de  plusieurs 
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phénomènes  observés  dans  l'hypérémie  simple  du  foie,  à  savoir,  qu'ils 
accompagnent  bien  la  maladie,  sans  toutefois  en  être  les  symptômes.  Les 
excès  alcooliques  occasionnent  presque  toujours  le  catarrhe  chronique 
de  l'estomac,  et  c'est  de  ce  dernier  et  non  de  l'hépatite  interstitielle  que 
dépendent  les  symptômes  que  nous  venons  de  mentionner. 

Les  symptômes  de  la  deuxième  période  se  laissent  ramener  pour  la 
plupart  à  des  conditions  purement  mécaniques.  La  compression  des 
branches  de  la  veine  porte  doit  nécessairement  produire  des  phéno- 
mènes  de  stase  sanguine  dans  les  organes  dont  le  sang  est  conduit  au 
foie  par  ce  vaisseau,  la  compression  des  conduits  biliaires  doit  déter-  " 
miner  la  résorption  biliaire  et  l^içlère,  tant  que  les  cellules  auxquelles 
ces  conduits  appartiennent  sont  encore  en  état  de  sécréter  de  la  bile. 

Les  phénomènes  de  stase  sanguine  que  l'on  observe  le  plus  tôt  et  le 
plus  communément  sont  ceux  des  muqueuses  stomacale  et  intestinale. 
Le  catarrhe  chronique  de  Vestomac  qui  accompagne  la  deuxième  pé- 
riode de  la  cirrhose  n'est  pas,  comme  celui  de  la  première  période,  une 
simple  complication,  mais  une  suite  nécessaire  de  la  maladie.  Les  sym- 
ptômes qui  le  caractérisent  ont  été  longuement  développés  dans  un  chapitre 
précédent.  Le  catarrhe  de  Vintestin,  qui  accompagne  la  maladie  d'une  ma- 
nière tout  aussi  constante,  n'amène  que  rarement  une  abondante  transsu- 
dation liquide  dans  ce  canal  ;  il  en  résulte,  au  contraire,  comme  dans  la 
plupart  des  catarrhes  chroniques,  une  production  abondante  de  cellules  et  . 
la  sécrétion  d'un  mucus  visqueux.  Nous  avons  appris  à  connaître  au  nom- 
bre des  symptômes  qui  appartiennent  à  cette  forme  du  catarrhe  chroni- 
que de  l'intestin,  la  constipation,  le  météorisme,  l'aspect  cachectique,  et 
par  cela  même  on  comprend  facilement  l'importance  du  rôle  que  doi- 
vent jouer  ces  mêmes  symptômes  dans  la  cirrhose  du  foie.  I!  n'est  pas 
rare  que  la  turgescence  des  capillaires  de  la  muqueuse  gastro-intes- 
tinale devienne  assez    considérable    pour  faire  rompre    quelques-uns 
de  ces  petits  vaisseaux.  Par  conséquent  nous  avons  dû  désigner  la  cir-  i 
rhose  du  foie  comme  étant  après  l'ulcère  rond  la  cause  la  plus  fréquente 
des  hémorrhagies  de  l'estomac  et  de  Vintestin.  De  même  aussi  nous    , 
avons  dû  signaler  l'arrêt  de  la  circulation  de  la  veine  porte,  qui  entraîne 
la  turgescence  de  la  veine  mésentérique  inférieure  et  des  plexus  hémor- 
rhoïdaux,  comme  une  des  causes  des  hémorrhoïdes,  et  partant  la  pré-  I 
sence  de  ces  dernières  constitue  un  des  symptômes  les  plus  fréquents  de  ■■ 
la  cirrhose. 

La  veine  liénale  se  rendant  également  dans  la  veine  porte  et  la  com- 
pression des  branches  de  celte  dernière  devant  par  conséquent  gêner 
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l'écoulement  du  sang  veineux  de  la  rate,  les  phénomènes  de  stase  san- 
guine du  côté  de  la  rate  doivent  s'ajouter  à  ceux  qui  existent  du  côté  de 
l'estomac  et  de  l'intestin.  On  trouve  la  rate  si  souvent  augmentée  de 
volume  dans  les  périodes  ultérieures  de  l'hépalife  interstitielle,  qu'ûpr 
polzer  Bamberger  et  autres  ont  considéré  l'hypertrophie  spUnique' 
comme  un  des  symptômes  les  plus  essentiels  de  la  cirrhose  duioie. 
Frerichs  a  trouvé  la  rate  18  fois  hypertrophiée  sur  36  cas.  L'augmenta-* 
lion  de  volume  de  la  rate,  qui  dans  ses  vaisseaux  larges  et  extensibles 
peut  recevoir  une  forte  quantité  de  sang,  n'est  sans  doute  déterminée  au 
commencement  que  par  une  accumulation  de  sang,  plus  tard,  comme 
nous  le  verrons  dans  la  section  suivante,  la  rate  s'hypertrophie  ;  cepen- 
dant même  alors  le  gonflement  dépend  encore  en  grande  partie  de  l'aug- 
mentation du  contenu  sanguin,  ce  qui  explique  facilement  pourquoi  après 
une  rupture  des  capillaires  de  l'estomac  qui  rend  plus  facile  le  dégor- 
gement de  la  rate,  cette  dernière  peut  se  détaméfier  promptement  et 
d'une  manière  notable.  La  rate  est  quelquefois  d'un  grand  volume,  dans 
d'autres  cas  elle  n'est  augmentée  que  du  d,ouhLû-Ou,4u  triple. 

Les  veines  du  péritoine,  surtout  celles  du  feuillet  viscéral,  se  rendant 
également  dans  la  veine  porte,  on  comprend  encore  très-facilement  le 
développement  de  Tascite,  qui  forme  le  symptôme  le  plus  frappant  de  la 
cirrhose.  Nous  pouvons  renvoyer  à  cet  égard  à  l'avant-dernier  chapitre 
de  la  section  précédente,  où  nous  avons  signalé  la  pression  renforcée  sur 
les  parois  des  veines  du  péritoine  comme  la  circonstance  la  plus  favorable 
au  «Mveloppement  d'une  transsudation  séreuse  dans  l'intérieur  de  la 
cavité  péritonéale.  Dans  quelques  cas  le  produit  de  transsudation  se 
trouve  entremêlé  d'une  petite  quantité  de  sang,  parce  que,  même  dans  le 
péritoine,  il  a  pu  se  faire  par-ci  par-là  quelques  ruptures  des  capillaires. 
Dans  d'autres  cas,  des  flocons  fibrineux  nagent  dans  le  liquide,  ce  qui 
semblerait  indiquer  que  par  l'effet  du  travail  inflammatoire  dans  l'enve- 
loppe du  foie  et  dans  les  parties  circonvoisines,  il  peut  également  se  pro- 
duire de  faibles  quantités  d'un  exsudât  libre.  L'ascite  qui  dépeiid  de  la 
cirrhose  du  foie  se  distingue  par  ses  vastes  proportions;  plus  souvent 
que  dans  n'importe  quelle  autre  forme  de  l'ascite,  on  voit  se  développer 
dans  celle-ci,  à  la  suite  de  la  compression  qu'éprouvent  la  veine  cave  et 
les  veines  iliaques,  des  réseaux  veineux  bjeuâtres  qui  rampent  dans  la 
peau  du  ventre,  l'œdème  des  extrémités  inférieures,  des  parties  génitales 
et  des  téguments  abdominaux,  ainsi  que  la  gangrène  superficielle  de  ces 
parties,  dont  il  a  été  question  page  722. 

Si  nous  avons  dû  désigner  le  catarrhe  chronique  de  l'estomac  et  de 
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'intestin,  les  hémorrhagies  de  ces  organes,  les  hémorrhoïdes,  l'iiypertro- 
phie  de  la  rate,  enfin  l'ascile,  comme  les  symptômes  pour  ainsi  dire  con- 
stants de  la  cirrhose  et  comme  les  effets  mécaniques  de  la  compression 
des  branches  de  la  veine  porte,  nous  devons  ensuite  nous  demander  de 
quelle  manière  il  faut  expliquer  les  cas  exceptionnels  dans  lesquels  ces 
symptômes  manquent  ou  sont  à  peine  prononcés.  Disons  d'abord  que  les 
braliches  de  la  veine  porte,  malgré  le  développement  considérable  de  la 
cirrhose,  restent  quelquefois  assez  perméables  pour  permettre,  suivant 
les  observations  faites  par  Foerster,  de  les  poursuivre  même  encore  très- 
loin  sur  le  cadavre.  Ajoutez  à  cela  que  la  déplétion  des  veines  de  l'estomac 
de  l'intestin,  de  la  rate  et  du  péritoine  peut  être  rendue  plus  facile,  et  que 
la  stase  sanguine  dans  ces  organes  peut  être  prévenue  par  la  naissance  d'une 
circulation  coUatirah  qui  permet  au  sang  de  se  frayer  des  chemins  nou- 
veaux. Une  semblable  circulation  devient  possible  :  1°  par  la  communication 
qui  se  fait  moyennant  les  glexus^hémorrhoïdaux  entre  la  veine  mésenté- 
rigue  inférieure  et  la  veine  hypogastrfque  ;  2°  par  les  anastomoses  entre 
les  ^nches  de  la  veine  porte  ef  celles  des  veines  de  l'enveloppe  séreuse 
du  foie  qui  se  rendent  aux  veines  diaphragmatiques  et  œsophagiennes* 
3°  par  des  vaisseaux  nouvellement  formés  dans  l'épaisseur  des  adhé- 
rences qui  existent  entre  le  foie  et  le  diaphragme.  En  dehors  de  ces  voies 
de  communication  et  d'autres   qui  peuvent  quelquefois  se  faire  d'une 
manière  anormale  et  qui  rendent  possible  le  passage  dans  la  veine  cave 
du  sang  des  branches  de  la  veine  porte  tout  en  évitant  la  veine  hépati- 
que, il  se  développe  dans  quelques  cas  particuliers,  à°  une  forme  très- 
singulière  de  circulation  collatérale  qui  pendant  la  vie  déjà  se  trahit 
par  des  symptômes  très-visibles.    C'est  cette  forme  dont   on  croyait 
autrefois  qu'elle  ne  pouvait  se  produire  que  dans  le  cas  où  la  veine 
oijtibilicale  ne  se  serait  oblitérée  qu'incomplètement  après  la  naissance, 
un  canal  ténu  continuant  d'exister  dans  le  ligament  de  cette  veine.  On 
s'imaginait  qu'une  stase  sanguine  considérable  se  produisant  dans  le  foie 
chez  des  individus  qui  présentaient  cette  anomalie,  le  canal  en  question 
devait  se  dilater  peu  à  peu  sous  la  pression  du  sang  accumulé  et  se 
trouver  ainsi  en  état  de  conduire  ce  liquide  vers  la  paroi  abdominale 
antérieure  d'où  il  se  déverserait  dans  les  ramifications  de  la  veine  mam- 
maire interne.  L'accumulation  du  sang  se  produisant  de  cette  manière 
dans  la  veine  mammaire  interne  devait  s'opposer  à  la  déplétion  des 
veines  cutanées  dont   on  expliquait  ainsi  le  développement  colossal 
autour  de  l'ombilic  sous  la  forme  d'un  bourrelet  bleu.  Mais  d'après 
Sappey,  la  difformité  dont  il  est  ici  question,  et  qui  est  connue  sous  le 
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nom  de  lêle  de  Méduse,  ne  doit  pas  son  origine  à  la  dilatation  de  la 

veine  ombilicale  incomplètement  oblitérée,  mais  à  celle  dçs  branches  de 

la  veine  porte  qui,  cheminant  entre  les  feuillets  du  repli  falcifprme,  se 
rendent  du  foie  à  la  paroi  abdominale  antérieure  et  arrivées  là  forment 
des  anastomoses  avec  les  racines  de  la  veine  épigastrique  et  de  la  mam- 
maire interne. 

Un  fait  plus  difficile  à  expliquer  que  l'absence  des  phénomènes  de  stase 
sanguine  considérés  dans  leur  ensemble,  c'est  celui  de  l'absence  de  quel- 
ques-uns et  delà  présence  de  quelques  autres.  Nous  ne  savons  pas  pour- 
quoi la  rate,  que  Bamberger  a  trouvé  augmentée  58  fois  sur  64  et  Frerichs 
18  fois  sur  36,  reste  à  l'état  normal  dans  d'autres  cas,  ni  pourquoi  chez 
quelques  malades  on  observe  des  hématémèses  répétées  qui  manquent 
chez  d'autres;  nous  n'essayerons  même  pas  d'expliquer  ces  différences. 

Quoique  dans  la  cirrhose  du  foie  les  conduits  biliaires  supportent  la 
même  pression  que  les  ramifications  de  la  veine  porte,  il  est  pourtant 
rare  que  l'on  remarque  une  stase  biliaire  très-prononcée.  Il  est  très-vrai 
que  la  plupart  des  malades  se  distinguent  par  un  teint  jaune  sale  et 
même  par  une  coloration  jaunâtre  de  la  sclérotique  et  une  couleur  fon- 
cée de  l'urine,  mais  l'ictère  intense  n'est  nullement  un  des  symptômes 
fréquents  de  la  cirrhose.  Cette  particularité  s'explique  facilement  par  la 
physiologie.  La  bile  n'existe  pas  toute  formée  dans  le  sang  qui  se 
rend  au  foie;  ce  n'est  que  dans  les  cellules  hépatiques  que  la  bile  est 
élaborée  à  l'aide  des  matériaux  qui  s'y  transportent  avec  le  sang.  Le 
développement  d'une  ^tase  et  d'une  résorption  biliaires  présuppose 
donc  toujours  qu'au  moins  une  partie  des  cellules  hépatiques  reste 
intacte  et  fonctionne  normalement.  Or  dans  la  cirrhose  nous  voyons, 
d'une  part ,  dans  la  compression  d'un  certain  nombre  de  conduits 
biliaires  une  condition  favorable  à  la  stase  et  à  la  résorption  de  la  bile; 
de  l'autre,  nous  assistons  à  la  suppression  d'un  grand  nombre  de  cel- 
lules hépatiques,  d'où  résulte  une  diminution  notable  dans  l'élaboration 
biliaire.  Ainsi  l'on  comprendra  facilement  que  dans  la  cirrhose  l'ictère 
n,e  manque  presque  jamais,  mais  que  jamais  non  plus  il  ne  deviendra  ., 
très-intense.  Dans  un  cas  donné,  Victère  à  un  faible  degré  annoncera 
que  l'une  des  deux  conditions,  celle  de  la  suppression  des  cellules  hépa- 
tiques, est  prédominante;  l'ictère  à  un  haut  degré,  que  c'est  au  con- 
traire l'autre  condition,  celle  de  la  compression  des  conduits  biliaires,  qui 
l'emporte;  il  se  peut  aussi  que  dans  ce  dernier  cas  une  complication 
ail  ajouté  un  nouvel  obstacle  à  ceux  qui  déjà  s'opposent  à  l'écoulement  de 
la  bile.  Ces  complications,  surtout  le  catarrhe  des  voies  biliaires  ou  leur 
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occlusion  par  des  calculs,  se  joignent  assez  fréquemment  à  la  cirrhose. 
Si  l'écoulement  de  la  bile  est  arrêté  d'une  manière  absolue,  la  faible 
quantité  même  de  ce  liquide  élaborée  dans  les  cellules  encore  exis- 
tantes suffît  pour  provoquer  l'ictère  intense.  —  De  la  compression  des 
conduits  biliaires  dépend  également  la  coloration  claire  et  plutôt  grisâ- 
tre que  brune  des  matières  fécales.  La  simple  compression  des  conduits 
biliaires  ne  parvenant  pour  ainsi  dire  jamais  à  en  déterminer  l'oblité- 
ration complète,  on  ne  rencontre  pas  dans  la  cirrhose  simple  ces  excré- 
ments entièrement  décolorés,  d'un  aspect  argileux,  comme  on  les  ren- 
contre dans  les  autres  formes  de  l'ictère.  —  L'urine  contient  générale- 
ment des  traces  de  pigment  biliaire,  mais  elle  se  distingue  bien  plus  encore 
par  sa  richesse  en  urates  et  en  matière  colorante  de  l'urine,  symptôme 
sur  lequel  nous  reviendrons  plus  loin. 

Aux  symptômes  qui  appartiennent  à  la  compression  des  branches  de 
la  veine  porte  et  des  canaux  biliaires  s'en  ajoutent  d'autres  qu'il  faut  attri- 
buer à  la  destruction  d'un  très-grand  nombre  de  cellules  hépatiques. 
Déjà  en  parlant  des  phénomènes  ictériques  nous  avons  fait  remarquer 
que  I9  production  de  bile  est  diminuée  par  la  suppression  des  cellules,  et 
nous  devons  par  conséquent  faire  remonter  la  décoloration  des  excré  - 
ments  tout  autant  à  cette  diminution  de  la  production  biliaire  qu'à  la 
rétention  de  ce  liquide.  —  Quelles  que  soient  du  reste  les  lacunes  que 
présentent  nos  connaissances  sur  les  fonctions  du  foie  dans  leur  ensem- 
ble, ce  que  nous  savons  toujours  de  positif  c'est  que  la  formation  de  la 
bile  n'est  ni  l'unique  fonction  ni  la  fonction  la  plus  importante  des  cel- 
lules hépatiques  (1).  Les  temps  où  l'on  ordonnait  les  pilules  d'extrait  de 
fiel  de  bœuf  ou  même  le  fiel  de  bœuf  frais  par  cuillerées  à  bouche  «  pour 
suppléer  à  l'insuffisance  des  fonctions  du  foie  »  ne  sont  pas,  il  est  vrai 
très-loin  de  nous  ;  toutefois  on  doit  considérer  comme  vaincu  et  aban- 
donné le  point  de  vue  où  l'on  s'était  placé  pour  faire  de  pareilles  pres- 


(1)  Nous  croyons  pouvoir  être  beaucoup  plus  affirmatif  que  Niemeyer,  et  dire  que  les 
cellules  hépatiques  n'interviennent  pas  dans  la  formation  de  la  bile.  D'après  les  recher- 
ches de  M.  le  professeur  Robin,  les  cellules  hépatiques  constituent  uniquement  l'ap- 
pareil glycogénique,  et  le  système  des  voies  biliaires  avec  leurs  glandes,  terminées 
en  cul-de-sac,  sert  seul  à  élaborer  la  bile.  Un  fait  pathologique  corrobore  celte  ma- 
nière de  voir  :  c'est  précisément  ce  qu'on  observe  dans  la  cirrhose,  dans  les  foies 
gras  et  amyloïdes,  où,  avec  une  atrophie  ou  une  mort  physiologique  absolue  des 
cellules  hépatiques,  on  voit  la  vésicule  biliaire  remplie  d'une  bile  normale  comme 
composition  et  comme  quantité,  l'appareil  biliaire  ayant  conservé  sa  structure. 

(V.  C.) 

NIEMEYER.    —  T.  I,  48 


h 


754  MALADIES    DU    FOIE. 

criptions.  Dans  tous  les  cas,  le  foie  est  un  organe  d'une  importance  im- 
mense pour  la  nutrition  en  général  et  en  particulier  pour  le  sang,  et  il  est 
certain  que  la  destruction  d'un  grand  nombre  de  cellules  hépatiques  fait 
subir  une  grave  atteinte  à  l'économie  tout  entière.  Les  troubles  que 
présentent  dans  leur  nutrition  les  malaies  atteints  de  cirrhose  du  foie 
dépendent  en  partie,  il  est  vrai,  de  la  présence  des  catarrhes  de 
l'estomac  et  de  l'intestin  ;  peut-être  aussi  l'accumulation  du  sang  dans 
les  veines  intestinales  empêche-t-elle  la  pénétration  des  produits  de 
l'intestin  dans  ces  vaisseaux  ;  mais  il  faut  bien  qu'une  autre  influence 
porte  encore  le  trouble  dans  la  nutrition,  attendu  que  les  malades  de- 
viennent plus  faibles,  maigrissent^  j)lus,  ont  la  peau  plus  sèche  et  un  air 
plus  cachectique  que  ceux  qui  souffrent  d'un  catarrhe  gastro-intes- 
tinal simple  et  ceux  chez  lesquels  l'écoulement  du  sang  des  veines  in- 
testinales est  arrêté  d'une  autre  manière.  Cette  ^ération  de  la  nutrition 
dépend-elle  d'un  arrêt  dans  les  fonctions  glycogènes  du  foie,  ou  d'un 
trouble  de  l'influence,  toujours  encore  si  obscure,  du  foie  sur  la  régéné- 
ration des  corpuscules  sanguins,  ou  bien  dépend-elle  de  la  perte  d'autres 
fonctions  encore  absolument  inconnues  de  cet  organe?  c'est  ce  que  l'état 
actuel  de  nos  connaissances  en  physiologie  ne  nous  permet  pas  de  décider. 
—  Avec  la  destruction  des  cellules  hépatiques  paraissent  coïncider  égale- 
ment des  phénomènes  d'activité  nerveuse  anormale,  tels  qu'on  les  a 
observés  sur  quelques  malades  atteints  de  cirrhose  du  foie.  Sur  le  ca- 
davre de  ces  sortes  d'individus,  atteints  de  délire  dans  les  derniers  jours 
de  leur  existence  et  tombés  finalement  dans  un  état  comateux,  nous  ne 
trouvons  aucune  lésion  palpable  du  cerveau  capable  d'expliquer  ces  phé- 
nomènes. Nous  sommes  donc  autorisés  à  les  attribuer  à  une  intoxication 
du  sang,  sans  toutefois  connaître  les  substances  qui  ont  pu  produire  cet 
empoisonnement.  Nous  pouvons  considérer  comme  positif  que  l'empoi- 
sonnement ne  provient  pas  des  éléments  résorbés  de  la  bile,  et  le  nom 
d'intoxication  cholémique  doit  être  rejeté  comme  impropre.  Un  nom  bien 
plus  convenable,  employé  par  Frerichs,  est  celui  à' qçhplie  qui,  mieux  que 
d'autres,  exclut  toute  hypothèse.  Tout  ce  au^'il  est  possible  de  dire  quanta 
présent  touchant  l'explication  de  ces  phénomènes  se  résume,  d'abord,  dans 
le  fait  que,  dans  certaines  maladies  du^ 'je,  es  substances  amenées  dans 
l'organe  ne  servent  pointa  préparer  delà  bile^  ensuite,  dans  la  supposition 
que  dans  ces  conditions  il  peut  se  former  d'autres  combinaisons,  d'autres 
produits,  exerçant  une  influence  délétère  sur  l'organisme.  Il  est  vrai  que 
Von  a  trouvé  des  produits  de  décomposition  anormaux  ou  des  quantités 
extraordinaires  de  produits  normaux  qui  ne  se  montrent  à  l'étal  de  santé 
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qu'en  faible  quantité  dans  les  organes  et  dans  les  sécrétions  des  malades 
morts  d'acholie,  mais  Frerichs,  à  qui  le  principal  mérite  de  ces  décou- 
vertes doit  être  attribué,  déclare  lui-même  que  la  leucine  et  la  tyrosiiie 
ne  produisent  pas  plus  cette  intoxication  que  la  bile. 

Encore  la  présence  dans  l'urine  de  quantités  extraordinaires  de  ma- 
tière colorante  de  l'urine  et  d'urates  chez  des  malades  atteints  de  cir- 
rhose semble  être  en  corrélation  avec  la  destruction  de  cellules  hépatiques 
et  avec  l'amoindrissement  ou  la  modification  de  l'activité  du  foie.  Quelles 
sont,  dans  les  phénomènes  de  la  nutrition,  les  modifications  qui  ont  pour 
résultat  final  la  composition  particulière  de  l'urine  que  nous  venons  de 
mentionner,  c'est  ce  que  nous  ignorons  également. 

Pour  parler,  enfin,  des  symptômes  physiques  de  l'hépatite  intersti- 
tielle, disons  que  la  palpation  et  la  percussion  annoncent  généralement 
dans  la  première  période  une  augmentation  de  volume  et  de  résistance 
considérables  de  l'organe.  —  Pendant  la  seconde  période,  il  est  rare 
que  le  foie  soit  accessible  à  la  palpation;  si  cependant  on  réussit,  en 
couchant  le  malade  sur  le  côté  gauche  et  en  éloigant  ainsi  du  foie  le 
liquide  répandu  dans  le  ventre,   à  atteindre  le  bord  de  cet  organe,  on 
est  encore  bien  plus  frappé  par  sa  résistance  que  pendant  la  première 
période.  Par  la  percussion,  on  constatesgénéralement  pendant  cette  se- 
conde période  une  diminution  anormale  dans  l'étendue  de  la  matité  du 
foie,  si  l'ascite  n'est  pas  trop  intense;  toutefois,  lorsqu'il  s'agit  d'atta- 
'cher  une  valeur  particulière  à  ce  résultat,  on  doit  montrer  encore  plus 
de  réserve  que  dans  l'appréciation  d'une  extension  anormale  de  cette 
matité.  En  efifet,  la  circonférence  du  foie  et  de  la  matité  hépatique  offre 
de  grandes  différences  dans  les  limites  mêmes  de  la  santé,  comme  cela  res- 
sort des  nombreuses  mensurations  faites  par  Frerichs.  Il  se  peut  encore 
que  par  le  fait  d'une  anomalie  de  direction  du  foie,  telle  qu^on  l'observe 
principalement  dans  tous  les  cas  de  ballonnement  considérable  de  l'ab- 
domen, le  foie  ne  vienne  toucher  que  par  son  bord  tranchaiît  les  parois 
thoracique  et  abdominale  antérieures.  Enfin,  il  se  peut  que  des  anses 
intestinales  contenant  de  l'air  soient  engagées  entre  l'organe  et  la  paroi 
de  l'abdomen  et  diminuent  l'étendue  de  la  matité  ou  la  fassent  mênie 
disparaître  complètement.  Ces  conditions  réservées,  la  diminution  de  la 
matité  du  foie  devient  un  symtôme  des  plus  importants  pour  le  diagnostic 
de  la  cirrhose.  Le  lobs  gauche  du  foie  s'atrophiant  en  premier  lieu,  on 
est  tout  d'abord  frappé  par  la  sonorité  extraordinaire  de  l'épigastre  ; 
plus  tard,  la  matité  peut  encore  être  diminuée  dans  les  parties  de  la 
paroi  correspondant  au  lobe  droit,  au  point  que  sur  la  ligne  mamillaire 
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elle  se  trouve  réduite  à  6  et  même  à  3  centimètres  (Bamberger).  Le 
meilleur  éclaircissement  pour  le  diagnostic  résulte  de  la  diminution  pro- 
gressive de  l'organe  d'abord  tuméfié,  comme  on  parvient  à  la  constater 
par  des  investigations  répétées. 

Ayant  ainsi  énuméré  les  uns  après  les  autres  les  symptômes  de  l'hé- 
patite interstitielle  et  apprécié  l'enchaînement  naturel  qui  existe  entre 
eux,  nous  terminerons  par  un  court  aperçu  qui  devra  retracer  succincte- 
ment les  principaux  traits  de  la  maladie.  Les  malades  appartiennent  le 
plus  souvent  au  sexe  masculin,  ils  sont  d'âge  moyen  ou  déjà  plus  avancés 
et  presque  toujours  adonnés  aux  excès  alcooliques.  Le  début  de  la  mala- 
die est  accompagné  de  symptômes  peu  importants  et  assez  obscurs  :  pres- 
sion .et  tension  à  l'hypochondre  droit,  plus  rarement,  lorsque  l'enveloppe 
séreuse  participe  davantage  à  la  maladie  et  se  trouve  enflammée  plus  forte- 
ment, on  observe,  des  douleurs  dans  la  région  du  foie.  L'agrandissement 
du  foie,  la  dyspepsie,  la  flatulence,  l'amaigrissement,  tels  sont  les  prin- 
cipaux phénomènes  qui  appartiennent  à  cette  période.  Peu  à  peu,  et 
souvent  après  des  années,  le  ventre  se  tuméfie  sous  l'influence  d'un  épan- 
chemenl  liquide  dans  sa  cavité,  sans  toutefois  que  l'on  puisse  apercevoir 
en  même  temps  un  œdème  des  extrémités,  le  teint  devient  jaune  sale, 
l'urine  rouge  foncé  et  riche  %n  urates,  les  excréments  ardoisés,  les 
phénomènes  dyspeptiques  prennent  une  importance  plus  grande,  l'amai- 
grissement fait  des  progrès.  Dans  cette  période,  le  foie  est  diminué  de 
volume,  la  rate  presque  toujours  augmentée.  Chez  quelques  malades,  des 
hémorrhagies  se  font  par  l'intestin,  la  plupart  présentent  des  tumeurs 
hémorrhoïdales.  L'ascite  croissante  rend  la  respiration  pénible,  fait  venir 
l'œdème  aux  jambes,  aux  parties  génitales,  aux  téguments  abdominaux. 
Enfin,  après  des  mois  ou  des  années,  les  malades  meurent  réduits  à  un 
amaigrissement  extrême;  souvent  aux  derniers  jours  se  déclare  un  4élire 
que  remplace  finalement  un  état  comateux. 

§4.  —  Diagnostic. 

Il  n'est  pas  facile  de  confondre  la  cirrhose  avec  les  maladies  du  foie 
décrites  jusqu'à  présent.  Par  contre,  on  peut  se  trouver  bien  embarrassé 
pour  la  distinguer  du  cancer  ou  de  la  tuberculose  du  péritoine.  Dans  ces 
dégénérations,  il  se  développe  très-souvent  une  ascite  comme  dans  la  cir- 
rhose, et  également  sans  avoir  été  précédée  d'autres  phénomènes  hydro- 
piques; le  cancer  et  les  tubercules  du  péritoine  rendent  tout  aussi  bien 
les  malades  maigres  et  cachectiques  de  très-bonne  heure,  et  comme  il 
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n'est  pas  rare  que  les  tumeurs  viennent  comprimer  le  conduit  cholédoque, 
l'ictère  peut  encore  accompagner  ces  deux  affections.  Pour  bien  établir 
le  diagnostic  différentiel  de  la  cirrhose  et  des  maladies  que  nous  venons 
de  mentionner,  on  doit  s'attacher  aux  considérations  suivantes  : 

Dans  des  cas  douteux,  l'ascite  et  les  autres  symptômes  qui  appartien- 
nent à  l'un  et  à  l'autre  état  pathologique  doivent  être  attribués  à  une  cir- 
rhose du  foie,  lorsqu'il  existe  1°  une  tuméfaction  de  la  rate.  Nous  avons 
appris  à  connaître  cette  tuméfaction  comme  un  symptôme  presque  con- 
stant de  la  cirrhose.  Par  contre,  la  rate  ne  participe,  pour  ainsi  dire, 
jamais  aux  dégénérations  tuberculeuses  et  cancéreuses  du  péritoine  ;  ces 
dernières  n'entraînent  pas  davantage  une  tuméfaction  splénique  d'une 
autre  nature  ;  2°  l'urine  saturée,  riche  en  matière  colorante  et  en  urates; 
voilà  un  symptôme  qui  ne  fait  presque  jamais  défaut  dans  la  cirrhose,  tandis 
que  l'urine  des  individus  atteints  de  tubercules  et  de  cancer,  comme  celle 
de  tous  les  individus  hydrémiques,  est  au  contraire  limpide  et  aqueuse. 
Si  la  fièvre  se  joint  aux  dégénérations  du  péritoine,  ou  bien  si  la  compres- 
sion des  reins  et  des  vaisseaux  rénaux  par  le  liquide  de  l'ascite  rend  la 
sécrétion  de  l'urine  plus  rare,  alors  il  se  peut  bien  que  cette  dernière 
montre  un  certain  degré  de  concentration,  mais  les  sédiments  manquent 
le  plus  souvent  et  la  coloration  n'est  pas  aussi  foncée  que  celle  de  l'urine 
des  individus  atteints  de  cirrhose;  3°  la  certitude  que  le  malade  a  été 
adonné  à  l'alcool  est  encore  une  preuve  de  cirrhose.  Cardans  la  grande 
majorité  des  cas,  cette  maladie  est  due  aux  excès  alcooliques,  tandis  que 
ces  excès  n'exercent  aucune  influence  sur  le  développement  du  cancer  ou 
des  tubercules. 

Nous  signalerons  au  contraire  comme  signes  de  dégénérescence  du 
péritoine  plutôt  que  de  cirrhose  :  1°  une  sensibilité  étendue  de  l'abdo- 
men à  la  pression  ;  2"  un  prompt  développement  d'ascite  ;  3°  une  perle 
rapide  des  forces  ;  li°  l'existence  d'un  cancer  ou  de  tubercules  dans 
d'autres  organes  5  5°  des  amas  de  tumeurs  que  l'on  aperçoit  dans  le 
ventre  souvent,  il  est  vrai,  seulement  après  la  ponction  ;  6"  la  présence 
de  fibrine  et,  plus  tard,  d'un  coagulum  dans  le  liquide  évacué  par  la 
ponction.  —  Le  teint  sui  generis  que  l'on  observe  ordinairement  sur  les 
individus  atteints  de  cancer  et  qui  a  son  importance,  quand  il  s'agit 
de  distinguer  les  affections  carcinomateuses  d'autres  maladies,  ne  peut 
guère  servir  à  distinguer  la  dégénérescence  cancéreuse  du  péritoine  de 
la  cirrhose  du  foie,  attendu  que  dans  cette  dernière  maladie,  la  couleur 
des  individus  est  également  d'un  jaune  sale  et  très-semblable  au  coloris 
cancéreux. 
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§  5.  —  Traitement. 

Si,  contrairement  à  ce  qui  se  voit  le  plus  souvent,  l'hépatite  inter- 
stitielle est  reconnue  ou  soupçonnée  dans  sa  première  période,  il  faut 
chercher  à  empêcher,  par  la  défense  la  plus  absolue  des  spiritueux, 
que  l'évolulion  de  la  maladie  fapse  de  plus  grands  progrès.  En  même 
temps,  il  convient  de  mettre  en  usage  le  traitement  indiqué  contre  l'hy- 
pérémie  du  foie,  et  avant  tout  l'application  répétée  de  sangsues  aux  envi- 
rons de  l'anus  et  l'administration  de  laxatifs  salins.  Ces  derniers  se  re- 
commandent le  mieux  sous  forme  d'eaux  minérales  naturelles  ou  factices 
de  Karlsbad,  de  Marienbad,  de  Hombourg,  etc.,  attendu  que  de  cette 
manière  ils  sont  tolérés  bien  mieux  que  sans  l'addition  d'acide  carbo- 
nique et  de  carbonates  alcalins.  Une  fois  que  l'atteinte  de  la  nutrition  a 
fait  des  progrès,  il  faut  donner  la  préférence  aux  sources  qui  contiennent 
en  même  temps  de  faibles  quantités  de  fer,  exemple  le  Franzensbrunneu 
d'Eger  et  le  Ragoczy  de  Kissingen. 

Arrivé  à  la  seconde  période,  même  dès  le  début,  on  ne  doit  plus 
espérer  que  l'on  sera  assez  heureux  pour  enrayer  les  progrès  de  la  ma- 
ladie. De  même  que  le  tissu  de  formation  nouvelle  qui  vient  combler  une 
perte  de  substance  de  la  peau  se  rétracte  jusqu'au  moment  où  une  ci- 
catrice solide  a  pu  se  former,  de  même  aussi  on  voit  se  contracter  sans 
relâche  le  tissu  conjonctif  nouvellement  formé  dans  le  foie,  jusqu'au 
moment  où  apparaissent  les  suites  fâcheuses  que  nous  avons  exposées 
au  §  3.  Alors  aussi  une  guérison  radicale  est  devenue  absolument  impos- 
sible, attendu  que  le  tissu  calleux  ne  peut  plus  jamais  s'étendre  de  nou- 
veau. —  Le  traitement  de  la  cirrhose  ne  sera  donc  que  purement  sym- 
ptomatique,  Parmi  les  phénomènes  de  stase,  celui  qui  doit,  avant  tout, 
attirer  l'attention,  c'est  le  catarrhe  gastro -intestinal,  attendu  que  ce  ca- 
tarrhe hâte  l'amaigrissement  et  l'épuisement  des  malades.  D'après  les 
principes  exprimés  antérieurement,  c'est  précisément  contre  celte  forme 
du  catarrhe  de  l'estomac  et  de  l'intestin  qu'il  convient  le  plus  d'admi- 
nistrer les  carbonates  alcalins;  mis  en  contact  avec  le  mucus,  ils  en 
diminuent  la  viscosité,  et  de  cette  manière- ils  débarrassent  plus  facile- 
ment la  muqueuse  gastro-intestinale  de  la  couche  visqueuse  qui  y  adhère. 
Les  hémorrhagies  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  ainsi  que  leshémorrhoïdes, 
doivent  également  être  traitées  suivant  les  règles  indiquées  plus  haut, 
quelque  faible  que  puisse  être  la  chance  de  succès.  —  Quant  à  l'ascite, 
il  faut  se  pénétrer  avant  tout  de  ce  principe  que  la  ponction  ne  doit  être 
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entreprise  qu'à  la  dernière  extrémité;  carl'ascitedue  à  la  stase  sanguine 
dans  le  système  de  la  veine-porte  se  distingue  précisément  par  la  rapi- 
dité avec  laquelle  le  liquide  évacué  se  trouve  remplacé  par  un  épanche- 
ment  nouveau,  du  moment  que  la  pression  du  liquide,  qui  met  obstacle 
à  une  transsudation  nouvelle,  est  levée.  Si,  toutefois,  on  est  forcé  de 
procéder  à  la  paracentèse,  c'est  surtout  dans  ces  cas  que  l'on  peut  es- 
pérer retarder  par  la  compression  du  ventre,  au  moyen  de  linges  con- 
venablement appliqués,  la  formation  rapide  d'une  collection  nouvelle. 
De  même  aussi,  c'est  précisément  à  cette  forme  de  l'ascite  que  l'on 
peut  appliquer  l'observation  exprimée  autre  part,  que  l'administration 
des  diurétiques  est  aussi  inefficace  qu'irrationnelle.  —  La  tâche  la  plus 
importante  dans  le  traitement  de  la  cirrhose  consiste  à  améliorer  l'état 
des  forces  et  de  la  nutrition  du  malade.  Autant  que  le  permet  l'état  des 
organes  de  la  digestion,  on  fera  bien  de  prescrire  une  alimentation  sub- 
stantielle, secondée  par  un  traitement  ferrugineux,  qui  assez  souvent  est 
bien  toléré  et  se  montre  d'une  efficacité  remarquable.  Surun  individu  atteint 
de  cirrhose  du  foie  et  mort  plus  tard  dans  un  accès  d'hématémèse,  j'ai 
pu  voir  que  sous  l'influence  d'un  traitement  ferrugineux  énergique  et 
d'un  régime  composé  principalement  d'œufs  et  de  lait,  la  quantité  du 
liquide  accumulé  dans  le  ventre  diminuait  plusieurs  fois  pour  faire  de 
nouveaux  progrès,  lorsque  le  malade,  renvoyé  de  l'hôpital,  ne  recevait 
plus  les  mêmes  soins  ou  bien  lorsqu'une  hémorrhagie  de  l'estomac  était 
survenue. 

ARTICLE   III. 

HÉPATITE   SYPHILITIQUE. 

La  syphilis  est  tellement  répandue  et  met  si  peu  les  malades  qui  en 
sont  affectés  à  l'abri  d'autres  maladies,  que  l'on  doit  se  tenir  en  garde  de 
rattacher  sans  restriction  toute  affection  qui  se  manifeste  dans  le  cours 
d'une  maladie  syphilitique  à  cette  dernière  et  de  la  faire  dépendre  d'elle. 
Il  en  est  autrement  de  la  forme  de  l'hépatite  qui  fait  l'objet  de  ce  cha- 
pitre et  que  Dittrich  a  décrite  pour  la  première  fois  d'une  manière  exacte 
et  désignée  du  nom  d'hépatite  syphilitique.  La  coïncidence  de  cette 
affection  du  foie  avec  les  maladies  syphilitiques  est  si  constante,  et  les 
caractères  ressemblent  tellement  à  ceux  de  la  syphilis  des  autres  organes, 
que  l'on  est  parfaitement  en  droit  d'adopter  la  manière  de  voir  de  Dittrich 
et  de  ne  la  considérer  que  comme  un  des  symptômes  de  la  syphilis  con- 
stitutionnelle. 

En  fait  de  lésions  anatomiques,  on  ne  connaît  que  celles  qui  appar- 
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tiennent  aux  périodes  ultérieures  de  l'hépatite  syphilitique.  Ordinaire- 
ment on  trouve  le  foie  rapetissé,  à  moins  qu'il  ne  soit  en  même  temps 
le  siège  d'une  dégénérescence  lardacée.  A  sa  surface  on  remarque  des 
sillons  profonds  qui  lui  communiquent  un  aspect  singulièrement  lobé,  à 
ces  sillons  correspondent  à  l'intérieur  du  foie  des  masses  fibreuses  com- 
pactes, qui  souvent  prennent  la  place  du  parenchyme  effacé  dans  toute 
l'épaisseur  de  l'organe.  Dans  quelques  cas  on  trouve  au  milieu  de  ce 
tissu  calleux  des  foyers  allant  de  la  grosseur  d'un  grain  de  chènevis  à 
celle  d'une  noisette  et  composés  de  masses  jaunes,  caséeuses.  Quelque- 
fois aussi  ces  masses  caséeuses  se  trouvent  transformées  en  une  bouillie 
crétacée  ou  réduites  à  l'état  de  concrétions  calcaires  petites  et  dures. 

Les  symptômes  et  la  marche  de  l'hépatite  syphilitique  sont  presque  in- 
connus ;  dans  la  plupart  des  cas  où  l'on  a  découvert  à  l'autopsie  un  foie 
atteint  de  dégénérescence  syphilitique,  la  maladie  avait  passé  inaperçue 
pendant  la  vie.  Il  n'est  pas  impossible  que,  quand  la  maladie  a  fait  de 
grands  progrès  il  en  résulte  un  ensemble  de  symptômes  dus  à  la  com- 
pression des  branches  de  la  veine  porte  et  des  voies  biliaires,  et  offrant 
assez  d'analogie  avec  les  symptômes  de  la  cirrhose.  Cependant  dans  les 
cas  reconnus  pendant  la  vie  par  Bamberger,  il  n'existait  qu'une  seule  fois 
une  ascite  modérément  développée  et  jamais  d'ictère.  Bamberger  attache 
pour  le  diagnostic,  outre  l'existence  de  la  syphilis  constitutionnelle, 
la  plus  grande  importance  à  la  forme  particulière  du  foie  qui  laisse 
percevoir  à  sa  surface  des  saillies  irrégulières,  sous  forme  de  bosselures 
ou  de  rebords,  très-appréciables  à  la  palpation.  Ce  symptôme,  il  est 
vrai,  manquera  dans  tous  les  cas  où  le  foie,  au  lieu  d'être  augmenté  de 
volume,  sera  diminué  et  ne  dépassera  pas  le  rebord  des  fausses  côtes.  Sur 
une  femme  de  Greifswald,  qui  accusait  les  symptômes  d'une  péritonite 
chronique,  il  m'a  été  possible  de  prononcer  avec  beaucoup  d'apparence 
de  vérité  le  diagnostic  d'une  hépatite  syphilitique,  fondé  sur  la  forme  par- 
ticulière du  foie,  et  cela  avant  que  la  malade  eût  avoué  qu'elle  avait  été 
infectée  et  avant  que  l'inspection  de  l'arrièrcTbouche  eût  révélé  une 
perte  de  substance  assez  considérable  de  chaque  côté  du  voile  du  palais 

Il  ne  peut  naturellement  guère  être  question  d'un  traitement  de  l'hé- 
patite syphilitique,  parce  que  dans  les  cas  peu  nombreux  où  on  peut  la 
reconnaître,  l'évolution  est  déjà  terminée  et  une  cicatrice  est  formée  dans 
le  foie,  cicatrice  contre  laquelle  ne  sont  indiqués  ni  les  mercuriaux,  ni 
les  préparations  iodées. 


INFLAMMATION    DE   LA   VEINE    PORTE. 


701 


ARTICLE  IV. 

INFLAMMATION  DE   LA   VEINE   PORTE.  —  PYLÉPHLÉBITE. 

§  l^"".  —  Pathogénie  et  étiologie. 

On  entend  par  pyléplilébite  non-seulement  un  étal  pathologique  dans 
lequel  une  inflammation  de  la  paroi  veineuse  détermine  un  caillot  dans 
la  veine  porte,  mais  encore  les  effets  d'une  coagulation  du  contenu  vei- 
neux indépendante  de  tout  état  inflammatoire  de  la  paroi. 

La  première  de  ces  deux  formes,  que  l'on  appelle  également  phlébite 
primitive,  est  bien  plus  rare  que  la  dernière.  Les  causes  déterminantes 
de  cette  phlébite  sont  ou  des  lésions  de  la  veine  elle-même  ou  des  inflam- 
mations de  voisinage  qui  gagnent  la  paroi  de  ce  vaisseau. 

La  phlébite  secondaire  ou,  comme  on  l'appelle  aujourd'hui,  la  throm- 
bose de  la  veine  porte,  ne  peut  pas  toujours  être  ramenée  à  des  causes 
appréciables.  Quelquefois  elle  est  déterminée  :  1°  par  une  compression  du 
tronc  de  la  veine  porte  que  produisent  des  ganglions  lymphatiques  tuber- 
culeux ou  cancéreux  ou  d'autres  espèces  de  tumeurs  ou  bien  par  le 
péritoine  épaissi  et  rétracté  par  du  tissu  de  cicatrice.  —  Dans  d'autres 
cas,  2°  la  compression  des  branches  de  la  veine  porte,  par  exemple 
dans  la  cirrhose  du  foie,  ralentit  à  un  tel  point  le  courant  sanguin  qu'il 
se  forme  des  caillots  dans  le  tronc  ou  dans  les  ramifications  de  la  veine 
porte.  —  Plus  souvent  encore  3°  la  thrombose  de  la  veine  porte  paraît 
naître  sous  l'influence  de  l'agrandissement  progressif  et  de  l'extension 
d'un  thrombus  formé  dans  une  des  racines  de  ce  vaisseau.  D'une  ma- 
nière tout  à  fait  analogue  nous  voyons  que  dans  les  thromboses  de  l'une 
ou  de  l'autre  veine  crurale,  non-seulement  il  se  forme  des  caillots  dans  les 
veines  de  la  jambe  correspondante,  mais  encore  que  le  thrombus  va 
quelquefois  en  remontant  jusque  dans  la  veine  cave  et  même  dans  les 
veines  rénales.  Dans  la  veine  porte  et  ses  ramifications  il  s'agit  dans  ces 
cas  d'une  thrombose  primitive,  lors  même  que  la  coagulation  première  de 
telle  on  telle  racine  de  ce  vaisseau  serait  due  à  une  inflammation  des  pa- 
rois. C'est  de  cette  façon  que  s'expliquent  le  mieux  les  thromboses  de  la 
veine  porte  à  la  suite  des  ulcérations  ou  des  fontes  ichoreuses  dans  les 
organes  abdominaux,  à  la  suite  des  inflammations  de  la  veine  ombilicale 
des  nouveau-nés,  après  les  abcès  de  la  rate,  les  ulcères  de  l'estomac,  les 
tumeurs  hémorrhoïdales  enflammées  et  suppurées  et  autres  accidents 
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semblables.  —  Il  reste  encore  à  décider  li°  si  des  emboles  arrivés  au 
foie  d'un  foyer  ichoreux  peuvent  entraîner  une  coagulation  d'abord  cir- 
conscrite et  plus  tard  diffuse  du  sang  de  la  veine  porte. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Le  résultat  le  plus  constant  de  la  pyléphlébite  à  sa  première  période 
est,  pour  une  forme  aussi  bien  que  pour  l'autre,  la  coagulation  du  contenu 
veineux.  Il  est  important  que  l'on  connaisse  cette  circonstance,  afin 
d'éviter  l'erreur  d'après  laquelle  la  phlébite  suppurative  (voyez  plus  loin) 
débuterait  par  une  formation  de  pus  dans  la  veine.  Le  caillot  adhère 
solidement  à  la  paroi  veineuse.  Celle-ci,  dans  la  phlébite  primitive,  est 
devenue  plus  épaisse  dès  le  commencement  et  imbibée  de  sérosité;  elle 
laisse  apercevoir  un  trouble  de  la  tunique  interne  et  une  injection  de  la 
tunique  externe.  Dans  la  thrombose,  la  paroi  veineuse  reste  normale  au 
commencement,  mais  elle  se  modifie  bientôt  à  son  tour  de  la  manière 
indiquée.  La  coagulation  du  contenu  de  la  veine  porte  peut  être  limitée 
à  quelques  branches  du  vaisseau  ;  dans  d'autres  cas,  elle  s'étend  sur  son 
troue,  ses  racines  et  ses  ramifications. 

Les  terminaisons  de  la  pyléphlébite  diffèrent  et  cette  différence  est 
cause  que  la  maladie  a  été  divisée  en  forme  adhésive  et  en  forme  sup- 
purative. 

Dans  la  pyléphébite  adhésive  il  se  développe,  pendant  que  le  thrombus 
se  ratatine  petit  à  petit,  qu'il  subit  la  dégénération  graisseuse  et  se  ré- 
sorbe soit  en  entier  soit  en  partie,  une  végétation  inflammatoire  de  la 
paroi  veineuse.  Cette  végétation  se  termine  par  une  oblitération  de  la 
veine,  mais  il  nous  est  impossible  de  poursuivre  toutes  les  phases  de  ce 
travail  inflammatoire.  Si  l'on  examine  un  foie  qui  a  été  le  siège  d'une 
pyléphlébite  adhésive,  on  trouve  à  sa  surface  des  endroits  qui  ont  subi  un 
retrait  cicatriciel  et  à  l'intérieur,  dans  les  parties  qui  correspondent  à  ce 
retrait,  un  tissu  calleux,  dans  lequel  il  est  encore  possible  de  reconnaître 
les  branches  oblitérées  de  la  veine  porte.  Ces  dernières  peuvent  renfer- 
mer des  restes  de  thrombus  transformés  en  matière  grasse  et  plus  ou 
moins  colorés  en  jaune  par  l'hématine. 

Dans  la  pyléphlébite  suppurative  le  thrombus,  au  lieu  de  se  racornir 
peu  à  peu,  se  réduit  en  un  hquide  puriforme.  Ce  dernier  consiste  pour  la 
plus  grande  partie  en  un  détritus  à  granulations  fines  et  ne  contient  que 
peu  de  cellules  rondes  qui  peuvent  être  tout  aussi  bien  des  corpuscules 
sanguins  incolores  et  restés  intacts  que  des  corpuscules  de  pus  de  forma- 
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tion  nouvelle.  Il  est  rare  que  le  thrombus  subisse  cette  transformalion  en 
même  temps  dans  toute  son  étendue.  Souvent  le  tronc  renferme  encore 
un  coagulum  solide,  tandis  que  les  branches  et  les  racines  contiennent  un 
liquide  purulent.  Plus  souvent  encore  c'est  précisément  dans  les  ramifi- 
cations les  plus  fines  de  la  veine  porte  que  cette  fonte  puriforme  n'a  pas 
lieu;  et  c'est  ainsi  que  les  caillots,  formés  dans  ces  canaux  et  continuant 
de  s'y  maintenir,  empêchent  que  les  masses  désagrégées  arrivent  dans 
la  veine  hépatique  et  plus  loin  dans  la  petite  circulation.  Il  m'a  été  pos-, 
sible  dans  deux  cas  de  phlébite  suppurative  de  constater  exactement  cette 
séquestration  du  contenu  veineux,  réduit  en  détritus;  elle  explique 
d'une  manière  on  ne  peut  plus  simple  l'absence  si  fréquente  des  affec- 
tions secondaires  du  poumon,  qui  ne  pourraient  manquer  d'arriver  si  les 
divisions  terminales  de  la  veine  porte  n'étaient  oblilérées.  —  Mais  de 
même  que  dans  une  phlébite  périphérique  il  n'est  pas  rare  que  l'inflam- 
mation s'étende  de  la  tunique  externe  aux  tissus  circonvoisins  pour  y 
donner  lieu  à  la  suppuration  et  à  la  formation  d'abcès,  de  même  aussi  à  la 
pyléphlébite  suppurative  s'ajoute  bientôt  une  hépatite  parenchymateuse 
qui  se  termine  par  le  développement  d'abcès  dans  le  foie.  On  trouve 
alors  dans  cet  organe  des  foyers  remplis  de  masses  purulentes  qui  entou- 
rent la  veine  porte  et  communiquent  souvent  avec  elle. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Lorsque  la  pyléphlébite  adhésive  reste  limitée  à  quelques  branches 
seulement  de  la  veine  porte,  elle  parcourt  son  évolution  sans  se  trahir 
par  des  symptômes  pendant  la  vie.  Les  branches  non  oblitérées  suffisent 
pour  conduire  le  sang  des  organes  abdominaux  dans  la  veine  hépatique. 
—  Lorsque  c'est  le  tronc  du  vaisseau  ou  bien  la  totalité  ou  au  moins  le  plus 
grand  nombre  de  ses  branches  qui  se  trouve  oblitéré,  il  en  résulte  un  état 
morbide  dont  les  symptômes  offrent  la  plus  grand  ressemblance  avec  ceux 
de  la  cirrhose.  Les  racines  de  la  veine  porte  ne  pouvant  pas,  dans  ces  cir- 
constances, se  débarrasser  de  leur  sang,  il  en  résulte  des  catarrhes  de  la 
muqueuse  gastro-intestinale,  des  hémorrhagies  de  cette  muqueuse,  des 
hémorrhoïdes,  un  agrandissement  de  la  rate  et  une  ascite.  La  compres- 
sion des  voies  biliaires  dans  la  pyléphlébite  adhésive  entraîne,  plus  sou- 
vent que  dans  la  cirrhose,  la  stase  biliaire  et  l'ictère,  car  les  cellules 
hépatiques  restent  en  plus  grand  nombre  et  peuvent  ainsi  préparer  de  la 
bile.  La  continuation  de  la  sécrétion  biliaire  et  la  naissance  de  l'ictère 
dans  la  pyléphlébite  semblent  prouver  que  ce  n'est  pas  seulement  la  veine 
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porte,  mais  encore  l'artère  hépatique  qui  amènent  aux  cellules  les  maté- 
riaux nécessaires  pour  l'élaboration  de  la  bile.  La  marche  de  la  maladie 
est  chronique.  La  guérison  est  impossible,  mais  souvent  il  se  passe  des 
mois  avant  que  la  mort  arrive  au  milieu  des  mêmes  symptômes  que  ceux 
de  la  cirrhose.  De  là  il  résulte  évidemment  que  la  pyléphlébite  ne  peut 
être  reconnue  et  distinguée  de  cette  dernière  que  grâce  aux  renseigne- 
ments anamnestiques.  Si  l'individu  atteint  n'a  pas  été  adonné  à  l'alcool, 
si  par  contre  les  symptômes  de  sa  maladie  ont  été  précédés  d'un  travail 
inflammatoire  et  suppuratif  chronique  dans  l'abdomen,  cette  double  cir- 
constance, jointe  à  une  rapidité  de  la  marche  plus  grande  que  celle  de 
la  cirrhose,  donne  unhaut  degré  de  probabilité  à  l'existence  d'une  pylé- 
phlébite -adhésive. 

La  pyléphlébite  suppurative  n'a  jusqu'à  présent  été  reconnue  que 
rarement  pendant  la  vie.  Les  symptômes  qui  lui  appartiennent  sont  les 
suivants  :  douleurs  dans  la  région  du  foie,  gonflement  de  cet  organe, 
grande  sensibilité  à  la  pression,  frissons  répétés  par  intervalles  irrégu- 
liers, fièvre  intense,  ictère  qui  ne  manque  presque  jamais.  Si  ces  phéno- 
mènes viennent  se  joindre  à  une  inflammation  ou  à  une  ulcération  des 
organes  du  bas-ventre,  on  peut  bien  admettre  avec  quelque  certitude  qu'il 
vient  de  se  développer  une  inflammation  aiguë  du  foie,  mais  on  ne  sait 
pas  encore  si  l'inflammation  réside  dans  le  parenchyme  ou  dans  la  veine 
porte.  Cette  dernière  conclusion  n'est  permise  que  dans  le  cas  où  les 
symptômes  énumérés  se  compliquent  des  signes  si  souvent  mentionnés 
de  l'imperméabilité  de  la  veine  porte,  à  savoir  :  du  gonflement  de  la 
rate,  d'une  ascite  légère,  d'hémorrhagies  de  la  muqueuse  gastro-intes- 
tinale. —  Ce  fut  Schoenlein  qui  reconnut  le  premier  pendant  la  vie  et  en 
s'appuyant  sur  les  symptômes  que  nous  venons  de  nommer,  un  cas  de 
pyléphlébite  suppurative,  et  fournit  ainsi  la  preuve  non-seulement  d'une 
sagacité  extraordinaire,  mais  encore  de  la  direction  rigoureusement  ana- 
tomo-physiologique  de  son  esprit. 

§  û. —  Traitement. 

Tout  ce  que  nous  avons  dit  du  traitement  de  la  cirrhose  s'applique  à 
celui  de  la  pyléphlébite  adhésive.  Le  traitement  de  la  pyléphlébite  sup- 
purative se  confond,  au  contraire,  avec  celui  de  l'hépatite  parenchyma- 
teuse  aiguë. 
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CHAPITRE  III. 


FOIE    GRAS. 
§  1*'.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

II  faut  distinguer  deux  formes  de  foie  gras.  Dans  la  première  il  se 
dépose  dans  les  cellules  hépatiques  un  excès  de  graisse  venant  du 
sang  de  la  veine  porte;  dans  l'autre,  les  cellules,  dont  la  nutrition  est 
troublée  par  un  état  pathologique  du  parenchyme  hépatique,  subissent 
une  métamorphose  régressive,  par  l'effet  de  laquelle  il  se  manifeste  dans 
leur  intérieur  des  granulations  de  graisse,  comme  cela  arrive  pour  d'au- 
tres organes  dans  des  conditions  analogues.  Cette  deuxième  forme  de 
dégénération  graisseuse  est  un  phénomène  qui  se  manifeste  à  la  suite 
de  bien  des  maladies  organiques  du  foie  ;  déjà  il  en  a  été  question  à 
l'occasion  de  la  cirrhose  et  nous  y  reviendrons  encore  plus  souvent.  Il 
ne  sera  question  ici  que  de  la  première  forme,  du  foie  gras  dans  un 
sens  plus  restreint,  ou,  comme  on  pourrait  la  désigner  d'après  Frerichs, 
de  Vinfiltration  graisseuse. 

Les  conditions  qui  donnent  naissance  au  foie  gras  semblent  très-hété- 
rogènes à  une  observation  superficielle.  En  effet,  d'une  part,  nous  voyons 
cette  dégénération  se  développer  concurremment  avec  une  production  su- 
rabondante de  graisse  dans  le  corps  entier,  lorsque  l'apport  des  éléments 
nutritifs  est  exagéré  et  que  la  consommation  de  ces  mêmes  éléments  est 
diminuée;  de  l'autre,  elle  survient  au  milieu  de  l'amaigrissement  extrême 
et  des  progrès  incessants  de  la  consomption  du  corps.  Toutefois  ce  con- 
traste n'est  qu'apparent;  ces  deux  genres  de  conditions  ayant  cela  de 
commun  qu'elles  augmentent  la  quantité  de  graisse  contenue  dans  le 
sang;  dans  le  premier  cas,  la  graisse  ou  les  substances,  subissant  dans  le 
corps  la  transformation  graisseuse,  sont  amenées  du  dehors  ;  dans  le 
second  c'est  la  graisse  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  d'autres  parties 
du  corps,  où  ce  produit  est  déposé  en  quaijtité  considérable,  qui  se  trouve 
résorbée  et  mêlée  au  sang, 

Si  nous  examinons  de  plus  près  le  premier  mode  de  développement 
du  foie  gras,  nous  apercevons  que  les  individus  les  plus  exposés  à  con- 
tracter cette  affection  sont  ceux  qui  mangent  et  boivent  en  abondance  et 
ne  se  donnent  que  peu  de  mouvement.  Les  influences  auxquels  ils  sont 
soumis  en  menant  ce  genre  de  vie  sont  très-analogues  aux  conditions  dans 
lesquelles  on  place  les  animaux  que  l'on  se  propose  d'engraisser  :  on 
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sait  que  ceux-ci  ne  doivent  pas  travailler,  qu'on  les  enferme  dans  l'é- 
table  où  on  les  gorge  de  quantités  énormes  d'hydrates  de  carbone.  Mais  de 
même  que  tel  animal  est  engraissé  facilement  et  rapidement  et  tel  autre 
point  ou  tardivement,  de  même  aussi  on  remarque  chez  les  hommes  qu'en 
vivant  de  la  même  manière,  les  uns  se  chargent  d'embonpoint  et  gagnent  un 
foie  gras,  tandis  que  les  autres  restent  maigres  et  conservent  le  foie  sain. 
Les  causes  de  cette  prédisposition  individuelle  que  certaines  personnes 
tiennent  de  naissance  ou  de  famille,  comme  aussi  les  causes  de  l'immunité 
qui  préserve  d^autres  individus  de  l'obésité  et  du  foie  gras,  sont  encore  in- 
connues. Elles  peuvent  aussi  bien  consister  dans  la  plus  ou  moins  grande 
facilité  avec  laquelle  se  fait  l'assimilation  des  aliments  que  dans  le  renou- 
vellement plus  ou  moins  prompt  de  la  substance  organique.  Lorsque  la  dis- 
position est  bien  prononcée,  la  maladie  paraît  se  développer,  quel  que  soit 
le  genre  de  nourriture,  pour  peu  qu'il  en  soit  pris  des  quantités  plus  fortes 
que  celles  absolument  nécessaires  pour  réparer  les  pertes  ;  si  la  disposition 
est  au  contraire  faible,  la  maladie  ne  se  manifeste  qu'après  une  consom- 
mation immodérée  de  graisse,  d'hydrates  de  carbone  et  surtout  de  spiri- 
tueux. Ces  derniers  paraissent  agir  principalement  en  ralentissant  la 
nutrition;  toutefois  ce  fait  n'est  pas  encore  suffisamment  prouvé,* 

Depuis  longtemps  déjà  on  a  été  frappé  de  la  fréquence  du  foie  gras 
chez  les  individus  atteints  de  tubercules  pulmonaires.  On  a  souvent 
cherché  à  expliquer  le  rapport  entre  ces  deux  maladies  par  l'obstacle  à 
la  respiration  qui  devait  avoir  pour  conséquence,  disait-on,  une  oxyda- 
tion incomplète  des  hydrates  de  carbone  et  par  le  fait  même  leur  trans- 
formation en  graisse.  Toutefois,  comme  le  foie  gras  se  développe  rare- 
ment dans  d'autres  maladies  du  poumon  qui  compromettent  également 
la  respiration,  et  comme,  d'un  autre  côté,  les  tubercules  osseux  ou  intes- 
tinaux,les  affections  cancéreuses  et  d'autres  affections,  suivies  d'amaigrisse- 
ment, entraînent  souvent  cette  maladie  du  foie,  on  ne  peut  plus  considérer 
l'obstacle  à  la  respiration  comme  la  seule  cause  de  la  manifestation  du 
foie  gras  dans  la  phthisie  pulmonaire.  Budd  et  Frerichs  partagent  l'opi- 
nion exprimée  pour  la  première  fois  par  Larrey,  d'après  laquelle  le  foie 
gras  dérive  de  l'augmentation  âe  la  richesse  du  sang  en  graisse,  aug- 
mentation qui  doit  être  la  suite  de  l'amaigrissement  et  de  la  résorption 
des  éléments  graisseux  des  autres  organes.  L'huile  de  foie  de  morue  que 
l'on  fait  prendre  actuellement  en  grande  quantité  à  la  plupart  des  indi- 
vidus atteints  de  phthisie  n'est  peut-être  pas  sans  influence  sur  le  degré 
de  la  dégénératioh,  quand  déjà  elle  existe. 
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§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Les  faibles  degrés  de  l'infiltration  graisseuse  ne  modifient  ni  la 
grandeur  ni  l'aspect  du  foie  et  ne  peuvent  être  reconnus  qu'au  micros- 
cope. —  Dans  les  degrés  élevés,  le  foie  est  agrandi,  mais  générale- 
ment aplati,  et  à  bords  plus  épais  et  arrondis.  L'agrandissement  et 
l'augmentation  de  poids  de  l'organe  sont  faibles  dans  bien  des  cas  et 
très-considérables  dans  d'autres.  L'enveloppe  péritonéale  du  foie  grasr 
est  transparente,  brillante  et  polie,  quelquefois  elle  est  traversée  par 
des  vaisseaux  variqueux.  La  couleur  de  la  surface  du  foie  est,  suivant  le 
degré  de  l'infiltration,  ou  jaune  rougeâtre  ou  d'un  jaune  pur.  Souvent 
on  remarque  que  la  teinte  jaune  est  interrompue  par  des  taches  et  des 
dessins  rougeâtres  qui  correspondent  aux  environs  des  veines  centrales. 
La  consistance  du  foie  est  diminuée,  elle  a  quelque  chose  de  pâteux  et 
conserve  facilement  l'impression  du  doigt.  En  l'incisant  on  rencontre 
peu  de  résistance.  Si  l'on  fait  chauffer  la  lame  du  couteau,  elle  se  couvre 
d'un  enduit  graisseux.  Les  surfaces  divisées,  qui  ne  laissent  écouler  que 
peu  d»  sang,  sont  également  d'un  jaune  rougeâtre  ou  jaunes  et  mon- 
trent souvent  les  taches  et  les  petits  dessins  rouges,  mentionnas  plus 
haut. 

Sous  le  microscope,  les  cellules  agrandies  et  généralement  un  peu 
arrondies  paraissent,  selon  le  degré  de  l'affection,  ou  remplies  de  fines 
gouttelettes  de  graisse,  ou  bien  ces  gouttelettes  se  sont  réunies  en  quel- 
ques gouttes  plus  grandes,  ou  bien  enfin  quelques  cellules  hépatiques 
sont  entièrement  ou  en  grande  partie  occupées  par  une  seule  et  grande 
goutte.  —  L'infiltration  débute  toujours  par  la  périphérie  des  lobules 
ou  ilôts,  par  conséquent  dans  le  voisinage  des  veines  interlobulaires, 
ramifications  terminales  de  la  veine  porte;  dans  quelques  cas  rares  seu- 
lement, elle  s'étend  jusqu'au  voisinage  des  veines  centrales.  Ces  der- 
nières, étant  épargnées,  donnent  lieu  aux  taches  rouges  dont  le  foie 
coloré  en  jaune  est  parsemé  ;  et  lors  même  que  l'infiltration  va  jusqu'à 
elles,  les  cellules  du  centre  sont  généralement  beaucoup  moins  chargées 
de  graisse  que  celles  de  la  périphérie. 

L'examen  chimique  du  parenchyme  hépatique  permet  de  constater 
souvent  une  énorme  richesse  en  graisse.  Vauquelin  a  trouvé  dans  un 
foie  gras  avancé  jusqu'à  45  pour  100  de  graisse,  Frerichs,  dans  un 
cas  A3  pour  100,  et  dans  la  substance  du  foie  débarrassée  de  toutes  les 
parties  aqueuses  jusqu'à  78  pour  100.  —  La  graisse  consiste,  d'après 
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Frerichs,  en  oléine  et  en  margarine  en  proportions  variées,  et  en  quelques 
traces  de  cholestérine. 

Une  variété  du  foie  gras,  c'est  la  forme  désignée  par  Home  et  Roki- 
tansky  sous  le  nom  de  foie  de  cire.  Les  changements  de  tissu  restent  les 
mêmes,  mais  on  y  remarque  une  sécheresse  semblable  à  celle  de  la  cire, 
an  éclat  particulier  et  une  coloration  jaune  intense. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Dans  la  plupart  des  cas  de  foie  gras,  les  symptômes  subjectifs  man- 
quent et  même  les  symptômes  objectifs  ne  se  révèlent  que  lorsque  la 
maladie  vient  à  atteindre  un  degré  élevé.  Le  foie  des  individus  chargés 
d'une  grande  obésité  ou  bien  celui  des  personnes  atteintes  de  tubercules 
pulmonaires  doit  être  examiné  de  temps  à  autre,  même  sans  que  ces  per- 
sonnes accusent  quelque  souffrance  du  côté  de  cet  organe.  Si  l'on  trouve 
chez  ces  individus  un  agrandissement  du  foie,  que  l'on  reconnaît  d'autant 
plus  facilement  que  le  foie  est  ordinairement  peu  allongé,  que  ses  bords 
sont  plus  épais  et  qu'il  descend  plus  bas  à  cause  de  la  laxité  de  son  pa- 
renchyme (Frerichs),  si  en  même  temps  le  foie  ainsi  agrandi  est  indo- 
lent, à  surface  lisse,  d'une  résistance  faible,  au  point  que  le  bord  infé- 
rieur ne  peut  être  bien  senti,  ces  symptômes  suffisent  pour  poser  le 
diagnostic  du  foie  gras,  à  cause  de  la  grande  fréquence  de  la  coïnci- 
dence de  cette  dégénérescence  avec  les  états  susnommés. 

Lorsque  le  foie  gras  arrive  à  un  développement  extrême,  comme  cela 
se  rencontre  principalement  chez  les  individus  intempérants,  il  peut  se 
produire,  comme  pour  chaque  agrandissement  un  peu  considérable  du 
foie,  une  sensation  de  trop  plein  dans  Thypochondre  droit.  Si  la  richesse 
en  graisse  s'étend  également  sur  les  téguments  abdominaux  sur  l'épiploon 
et  sur  le  mésentère,  la  réplétion  du  ventre  et  la  tension  de  la  paroi 
abdominale  peuvent  empêcher  les  mouvements  du  diaphragme  et  gêner 
la  respiration .  Chez  ces  sortes  d'individus,  la  sécrétion  des  glandes  sé- 
bacées peut  se  trouver  augmentée  à  un  tel  point  que  leur  peau  paraît 
luisante  et  que  lorsqu'ils  transpirent  la  sueur  dégoutte  en  grosses  perles 
de  l'enduit  poisseux  qui  couvre  la  peau  du  visage  ;  cet  état  de  l'enveloppe 
cutanée,  due  à  la  même  cause  que  le  foie  gras,  a  souvent  été  considéré 
comme  un  symptôme  de  cette  maladie. 

Le  foie  gras  n'occasionnant,  pour  ainsi  dire,  jamais  de  grandes  souf- 
rances,  la  bile  se  rencontrant  dans  la  plupart  des  autopsies  en  quantité 
à  peu  près  anormale  et  de  composition  normale,  les  foies  gras  se  lais- 
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sant  généralement  bien  injecter  el  les  signes  de  stase  dans  les  organes 
abdominaux  manquant  presque  toujours,  l'opinion  a  pu  se  répandre  de 
plus  en  plus  que  l'infiltration  graisseuse  ne  trouble  pas  les  fonctions  de 
l'organe  et  qu'elle  n'exerce  aucune  influence  fâcheuse  sur  la  circula- 
tion. Cependant,  cette  idée  ne  paraît  fondée  qu'en  ce  qui  concerne  les 
degrés  inférieurs  et  moyens  de  la  dégénéralion  graisseuse.  Lorsque  le 
mal  a  été  plus  développé,  on  ne  trouve  généralement  après  la  mort  que 
peu  de  bile  dans  les  canaux  biliaires  et  des  matières  fécales  peu  colorées 
dans  les  intestins.  Même  pendant  la  vie,  la  faiblesse  de  constitution  de 
ces  individus,  surtout  leur  peu  de  tolérance  pour  les  émissions  sanguines, 
annonce  un  trouble  dans  les  fonctions  du  foie.  L'existence  d'une  stase 
légère  à  l'entrée  du  foie,  dans  les  vaisseaux  sanguins  comprimés  dans 
l'intérieur  de  cet  organe  se  reconnaît,  d'après  Frerichs,  rien  qu'au  dé- 
veloppement variqueux  des  veines  qui  rampent  sur  son  enveloppe.  Il  ne 
se  produit,  il  est  vrai,  ni  gonflement  de  la  rate  ni  ascite,  cependant  les 
catarrhes  de  l'estomac  et  de  l'intestin  de  ces  malades  semblent  au  moins 
en  partie  reconnaître  cette  stase  sanguine  pour  cause.  Rilliet  et  Barthez 
ne  considèrent  même  pas  comme  invraisemblable  que  les  diarrhées  pro- 
fuses que  l'on  rencontre  chez  les  malades  tuberculeux  porteurs  de  foies 
gras  et  qui  ne  coïncident  avec  aucune  maladie  appréciable  du  tissu  de 
l'intestin,  dépendent  de  la  dégénérescence  du  foie.  Un  langage  absolument 
semblable  est  celui  de  Schoenlein  et  de  Frerichs.  Moi-même  j'ai  ren- 
contré des  malades  non  tuberculeux  atteints  de  diarrhée  opiniâtre  et  pré- 
sentant à  l'autopsie,  pour  toute  anomalie  des  organes  abdominaux,  des 
foies  gras  monstrueux. 

§  4.  —  Traitement. 

Uindicaiton  causale  réclame  impérieusement  une  modification  delà 
manière  de  vivre,  lorsque  le  foie  gras  est  dû  à  l'intempérance.  Ici  les 
conseils  vaguement  donnés  ne  servent  à  rien,  parce  qu'ils  ne  sont  pas 
suivis.  Aussi  faut-il  prescrire  à  ces  malades  le  nombre  d'heures  pendant 
lesquelles  ils  doivent  se  promener,  il  faut  leur  défendre  sévèrement  de 
faire  leur  sieste,  il  faut  donner  des  indications  précises  pour  la  composi- 
tion des  repas,  d'où  doivent  être  exclus  avant  tout  les  substances  grasses. 
Le  soir,  il  ne  faut  permettre  qu'une  soupe  à  l'eau  et  des  fruits  cuits. 
L'usage  du  café  et  du  thé  doit  être  restreint,  celui  de  l'alcool  interdit. 
Lorsque  le  foie  gras  se  joint  à  une  maladie  de  consomption,  surtout  la 
tuberculose  pulmonaire,  nous  ne  sommes  presque  jamais  en  état  de 
satisfaire  à  l'indication  causale.  < 
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Depuis  longtemps  on  cherche  à  remplir  l'indication  morbide  par  des 
médicaments  capables  d'augmenter  la  sécrétion  biliaire.  Même  dansl'état 
actuel  de  nos  connaissances  en  physiologie,  nous  devons  admettre  qu'en 
réussissant  à  remplir  ce  but,  on  exercera  la  plus  heureuse  influence  sur 
îa  guérison  du  foie  gras.  On  trouve  dans  la  veine  hépatique  moins  de 
graisse  que  dans  la  veine-porte.  Frerichs  a  observé  qu'à  mesure  que  le 
contenu  en  graisse  des  cellules  hépatiques  augmentait,  les  produits  de 
leur  activité  sécrétante  diminuaient;  et  nous  ne  pouvons  guère  douter 
que  dans  les  conditions  normales  îa  graisse  amenée  au  foie  ne  soit 
consommée  pour  l'élaboration  de  la  bile,  et  par  conséquent,  on  fera  dis- 
paraître l'excédant  de  graisse  dans  les  cellules  hépatiques  en  augmentant 
la  sécrétion  biliaire.  Cependant,  plus  on  comprend  l'urgence  de  cette 
indication,  plus  aussi  on  sait  combien  il  est  difficile  d'y  satisfaire.  Nous 
ne  pouvons  plus  -guère  espérer  qu'un  extrait  végétal  indifférent  soit  en 
état  d'activer  cette  sécrétion,  depuis  que  nous  ne  voyons  plus  dans  la  bile 
cfu'un  produit  de  sécrétion  inutile  à  la  digestion,  ou  au  moins  d'une 
importance  très-secondaire,  et  dont  la  quantité  et  la  qualité  changent 
à  mesure  que  le  renouvellement  de  la  substance  animale  est  accéléré  ou 
ralenti  ou  altéré.  Il  est  possible  que  les  sucs  végétaux  nouvellement  ex- 
primés de  pissenlit,  de  chélidoine,  etc.,  à  titre  de  cures  printanières, 
exercent  une  influence  favorable  ;  mais  il  est  probable  que  cette  influence 
dépend  principalement  des  changements  dans  la  manière  de  vivre,  les 
individus  soumis  à  ce  traitement  devant  se  lever  de  bonne  heure,  vivre 
sobrement  et  prendre  beaucoup  d'exercice.  Il  n'en  est  plus  de  même 
des  cures  de  Karisbad,  de  Marienbad,  de  Hombourg,  de  Kissingen,  etc. 
Certes,  la  manière  de  vivre  si  rationnelle,  à  laquelle  on  est  astreint  dans 
ces  localités,  doit  avoir  sa  part  aux  succès  que  l'on  y  obtient  ;  mais  Fin- 
tïuence  que  produit  sur  le  renouvellement  organique  l'ingestion  abon- 
dante et  continuelle  des  solutions  salines,  si  actives,  n'est  pas  d'une 
moindre  importance.  Le  fait  de  la  prompte  disparition  de  l'excédant  de 
graisse  accumulé  dans  le  corps  par  l'usage  de  ces  sources  est  suffisam- 
ment connu.  On  sait  que  la  plupart  des  malades,  après  un  séjour  d'un 
mois  à  KarJsbad,  en  reviennent  bien  plus  sveltes  et  plus  élancés  qu'ils 
nel'avaient  été  avant  d'y  arriver.  De  simples  voyages  à  pied  combinés  avec 
le  genre  de  vie  le  plus  sobre  n'ont  certainement  pas  le  même  résultât. 
On  a  construit  des  hypothèses  très-grossières  sur  les  effets  des  eaux 
alcalines  salées;  on  est  allé  jusqu'à  comparer  le  corps  d'un  baigneur 
de  Karisbad  à  une  savonnerie  et  à^considérer  les  selles  caractéristiques, 
si  connues,  comme  un  produit  de  saponification  formé  par  la  graisse 
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éliminée  du  corps  el  combinée  avec  la  soude  qui  y  est  introduite.  Il 
ne  nous  est  pas  permis  d'attendre  qu'il  nous  vienne  une  meilleure 
explication,  et  nous  devons  après  comme  avant,  continuer  d'envoyer 
à  ces  eaux  les  individus  atteints  d'obésité  générale  et  d'infillralion 
graisseuse  concomilanîe  du  foie.  —  S'il  arrive  quelquefois  que  l'on  y 
envoie  également  les  in^dividus  dont  le  foie  gras  est  la  conséquence  d'un 
grand  amaigrissement,  le  malade  ou  le  médecin  s'étant  ainsi  trompés  sur 
la  signification  de  l'affection  du  foie,  on  doit  regretter  le  conseil  d'aller 
à  Karlsbad,  comme  une  erreur  grossière.  —  Les  contre-indications  des 
sources  alcalines-salées  sont  toutes  tracées.  —  S'il  existe  un  appauvris- 
sement du  sang,  on  doit  essayer  avec  de  grandes  précautions,  si  le 
Franzensbrunnen  d'Eger  ou  le  Ragoczy  de  Kissingen  peut  êire  sup- 
porté. Dès  que  cela  n'a  pas  lieu,  on  doit  se  borner  à  régler  le  régime 
et  le  genre  de  vie.  Ces  mesures  sont  encore  nécessaires,  lorsque  les  ma- 
lades, atteints  de  foie  gras,  montrent  de  la  disposition  aux  diarrhées. 


CHAPITRE    IV. 

FOIE    LARDACÉ.  — DÉGÉNÉRATION    AliYLOÏDE    DU    FOIE    (  Virchow). 

§  l'^''. —  Pathogénie  et  élioiogie. 

La  dégénération  lardacée  du  foie  consiste  dans  le  dépôt,  au  milieu  des 
cellules  du  foie,  d'une  substance  dont  nous  ne  connaissons  pas  encore  la 
nature,  mais  qui  en  présence  de  l'iode  et  de  l'acide  sulfurique  se  comporte 
d'une  manière  analogue  à  l'amidon  et  à  la  cellulose  (1).  Se  fondant  sur 
cette  ressemblance  qui  peut-être  n'est  qu'accidentelle,  on  a  presque  uni- 
verseiîeraent'adopté  à  notre  époque  le  nom  de  «  dégénération  arayloïde  » 
pour  des  états  pathologiques  que  l'on  désignait  autrefois  du  nom  de  «  dé- 
génération lardacée  »  à  raison  de  la  ressemblance  extérieure,  mais  surtout 
à  cause  d'un  brillant  particulier,  rappelant  celui  du  lard. 

(1)  D'après  les  analyses  élémentaires  faites  par  Kéiailé  et  Cari  Schmidt,  la  sub- 
stance nouvelle  qui  infiltre  les  cellules  hépatiques  n'est  pas  un  hydrate  de  carbone, 
mais  doit,  au  contraire,  se  ranger  dans  le  groupe  des  substances  proléiques.  Il  faut 
litre  aussi  prévenu  que  la  coloration  bleue  avec  l'iode  et  l'acide  sulfurique  ne  s'obtient 
pas  toujours  et  qu'on  n'a  souvent  qu'une  coloration  brune.  (V.  C.) 
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Le  foie  lardacé  ne  se  rencontre  jamais  chez  des  individus  sains  du 
reste;  il  accompagne  constamment  les  cachexies  avancées,  surtout  celles 
que  l'on  observe  à  la  suite  des  affections  scrofuleuses,  rachitiques, 
syphilitiques,  à  la  suite  du  mercurialisme,  des  suppurations  et  des 
caries  osseuses  de  longue  durée.  Chez  les  tuberculeux  on  observe  égale- 
ment quelques  exemples  de  foie  lardacé  ;  il  en  est  de  même  des  individus 
qui  présentent  la  cachexie  paludéenne. 

§  2. —  Anatomie  pathologique. 

Le  foie  lardacé  montre  généralement  une  augmentation  considérable 
de  volume  et  de  poids,  et  une  forme  analogue  à  celle  du  foie  gras,  forme 
qui  le  fait  paraître  allongé,  aplati  et  à  bords  plus  épais.  L'enveloppe 
péritonéale  est  polie  et  très-tendue,  l'organe  paraît  au  toucher  de  la 
dureté  d'une  planche.  La  surface  de  section  est  extrêmement  sèche, 
exsangue,  lisse,  presque  complètement  homogène,  d'une  coloration  gri- 
sâtre et  d'un  brillant  entièrement  semblable  à  celui  du  lard.  Ce  n'est  que 
lorsqu'il  existe  simultanément  une  dégénérescence  graisseuse  que  l'on 
trouve  sur  le  contenu  un  léger  enduit  gras.  Presque  toujours  une  dégé- 
nération analogue  se  rencontre  dans  la  rate  et  souvent  même  dans  les 
reins. 

Au  microscope,  les  cellules  hépatiques  polygonales  paraissent  singuliè- 
rement arrondies  et  agrandies  ;  leur  contenu  finement  granulé  et  souvent 
même  leurs  noyaux  ont  disparu  et  les  cellules  renferment  une  substance 
transparente,  homogène.  S'il  existe  en  même  temps  une  dégcnéralion 
graisseuse,  on  remarque  dans  les  cellules  dégénérées,îsurtoutdansla  péri- 
phérie des  îlots  du  foie,  de  petites  gouttelettes  de  graisse  libres.  En  ajou- 
tant à  la  préparation  une  solution  iodée,  on  produit  une  coloration  qui 
n'est  pas  d'un  jaune  brun,  mais  d'un  rouge  brun  caractéristique,  pas- 
sant au  violet  et  plus  tard  au  bleu,  lorsqu'on  ajoute  de  l'acide  sulfurique. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Le  gonflement  très-lent  du  foie  n'occasionne  pas  de  douleurs  et  géné- 
ralement les  malades  ne  sont  rendus  attentifs  à  leur  mal  que,  quand  une 
fois  l'organe,  considérablement  augmenté  de  volume,  remplit  Fhypo-- 
chondre  droit  et  fait  naître  ainsi  une  sensation  de  pression  et  de  tension. 
Budd  considère  l'ascite  comme  un  symptôme  constant  du  foie  lardacé  et 
la  fait  dériver  de  la  compiessiou  des  ramifications  de  la  veine  porte.  Il 
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croit  que,  principalement  chez  les  entants  porteurs  de  ganglions  scrofuleux 
ou  épuisés  par  des  affections  osseuses,  un  gonflement  indolent  du  foie,  ac- 
compagné d'ascite,  peut  suffire  pour  diagnostiquer  la  maladie  en  question. 
L'opinion,  d'après  laquelle  l'ascite  du  foie  lardacé  ne  serait  qu'un  j)lié- 
nomène  de  stase  sanguine,  est  réfutée  victorieusement  par  Bamberger  ;  il 
fait  observer  que  dans  ce  cas  les  autres  organes  abdominaux  devraient 
également  présenter  les  symptômes  de  la  stase  sanguine,  qu'au  con- 
traire celle-ci  fait  toujours  défaut.  Il  est  bien  plus  simple  de  faire  re- 
monter l'ascite  à  la  cachexie  et  à  l'hydrémie  qu'offrent  tous  les  individus 
atteints  de  foie  lardacé.  Dans  les  cas  observés  par  Bamberger,  l'ascite 
était  toujours  précédée  d'un  œdème  des  jambes  et  même  les  cas  cités 
par  Budd  ne  prouvent  nullement  que  l'ascite  eût  précédé  l'œdème.  — 
Les  cellules  hépatiques  agrandies  ne  compriment  donc  pas  les  vaisseaux 
sanguins,  elles  ne  compriment  pas  davantage  les  voies  biliaires,  et  l'ab- 
sence d'ictère  doit  être  considérée  comme  la  règle  générale.  Par  l'effet 
de  complications,  au  nombre  desquelles  il  faut  bien  aussi  compter  la  dégé- 
nération lardacée  des  glandes  lymphatiques  situées  entre  les  éminences 
portes,  il  peut,  à  la  vérité,  se  déclarer  un  ictère  léger  ou  même  intense, 
ce  qui  fait  dire  à  Frerichs  que  l'on  doit  se  garder  de  considérer  l'absence 
de  l'ictère  comme  la  preuve  de  l'existence  du  foie  lardacé.  —  Le 
trouble  apporté  dans  les  fonctions  des  cellules  hépatiques  dégénérées  a 
pour  conséquence  une  faible  coloration  des  excréments.  Jusqu'à  quel 
point  la  dégénération  du  foie  peut-elle  être  la  cause  du  mauvais  état  de 
la  nutrition,  de  la  pâleur  de  la  peau  et  des  muqueuses,  de  l'hydrémie,  de 
l'hydropisie,  c'est  ce  qu'il  est  difficile  de  décider,,  attendu  que  déjà 
le  foie  lardacé  ne  se  montre  que  chez  les  sujets  cachectiques  et  que 
presque  toujours  la  rate  et  quelquefois  même  les  reins  sont  malades  en 
même  temps. — Pour  le  diagnostic  du  foie  lardacé,  les  éléments  les 
plus  essentiels  à  noter  sont  :  l'éliologie  du  mal,  la  tumeur  dure  el  par 
cela  même  facilement  accessible  à  la  palpation,  la  tumeur  forrnée  par  la 
rate  que  l'on  rencontre  généralement  en  même  temps,  enfin  l'albumi- 
nurie, si  elle  existe.  Les  degrés  un  peu  avancés  de  la  maladie  sont  assez 
faciles  à  reconnaître,  si  l'on  fait  bien  attention  à  ces  conditions. 

§  â.  —  Traitement. 

Il  n'est  ni  prouvé  ni  probable  que  la  dégénérescence  lardacée  soit 
susceptible  d'une  évolution  régressive,  et  si  l'on  a  pu  prétendre  que  des 
foies,  ainsi  dégénérés,   avaient  diminué  ensuite  de  volume  et  étaient 


77^  MALADIES    DU    FOIE. 

revenus  à  leur  état  normal,  ces  assertions  demandent  à  être  soumises 
à  un  nouvel  examen  avant  qu'on  y  ajoute  foi.  Les  frictions  avec  la 
pommade  iodée  longtemps  continuées  dans  la  région  du  foie,  quoique 
chaudement  recommandées  par  Budd,  méritent  donc  bien  peu  de  con- 
fiance. Les  préparations  iodées  à  l'intérieur,  et  parmi  elles  surtout  le 
sirop  d'iodure  de  fer,  trouvent  une  large  application  dans  le  trailemenl 
du  foie  lardacé  ;  il  en  est  de  même  des  bsiins  salins,  des  préparations 
ferrugineuses.  Si  ces  moyens  ne  font  pas  rétrograder  l'affection  du 
foie,  ils  peuvent  au  moins  contribuer- à  en  arrêter  les  progrès.  L'iode 
joait  avec  raison  de  la  réputation  d'être  un  spécifique  contre  les 
accidents  tertiaires  de  la  syphilis,  et  même  dans  les  autres  allFectious 
dyscrasiques,  les  effets  favorables  de  ce  médicament  sont  suffisamment 
prouvés;  les  préparations  ferrugineuses  sont  indiquées  par  le  fort  appau- 
vrissement du  sang.  La  question  de  savoir,  quel  est  celui  de  ces  moyens 
que  l'on  doit  employer,  est  facile  à  résoudre  suivant  les  particularités  du 
cas  donné. 


CHAPITRE    V. 

CANCER  DU  FOIE. 
§  1^'.  —  Patliogénie  et  éliologie. 


Le  foie  est  si  souvent  atteint  de  carcinome,  que,  selon  les  observations 
de  Piokitansky,  sur  cinq  cas  de  dégénération  carcinomateuse  dans  les 
différents  organes  il  se  présente  à  peu  près  un  cancer  du  fçie ,  et 
qu'Oppolzer  l'a  trouvé  sur  4000  cadavres  en  tout  53  fois,  par  consé- 
quent dans  la  proportion  de  1/80.  — Dans  bien  des  cas  le  cancer  du 
foie  s'est  jeté  primitivement  sur  cet  organe,  dans  d'autres  il  a  été  précédé 
d'un  cancer  de  l'estomac,  du  rectum  ou  d'autres  organes.  Son  dévelop- 
pement est  surtout  fréquent  après  Textirpation  des  tumeurs  cancéreuses 
périphériques. 

Les  causes  du  carcinome  du  foie  sont  aussi  obscures  que  les  causes  du 
cancer  en  général.  Les  malades,  il  est  vrai,  sont  rarement  embarrassés, 
quand  on  les  interroge  sur  la  cause  qui  a  pu  leur  procurer  leur  maladie, 
mais  ces  sortes  d'allégations  ne  prouvent  rien  et  l'éliologie  véritable  du 
cancer  du  foie  n'en  est  pas  mieux  connue. 
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§  2.  —  Anatoniie  pathologique. 

Des  diverses  formes  du  carcinome  celle  qui  dans  le  foie  se  présente  le 
plus^  souvent  estj^nçépjialoïd^.  Elle  forme  des  tumeurs  tantôt  circon- . 
scriles  et  à  contours  bien  nels,  tantôt  elle  se  répand  entre  les  cellules 
d'une  manière  diffuse  et  sans  démarcation  bien  évidente.  Dans  le  premier 
cas,  on  rencontre  dans  le  foie  des  tumeurs  arrondies  ou  plus  fréquemment 
mamelonnées  et  lobées,  enveloppées  d'un  tissu  cellulaire  délié  et  très- 
vasculaire  et  montrant  souvent  aux  endroits  où  elles  touchent  le  péri- 
toine un  aplatissement  ou  même  une  dépression  légère  une  ((  ombi- 
lication  cancéreuse  » .  La  grandeur  et  le  nombre  de  ces  tumeurs  va- 
rient, on  les  trouve  depuis  la  grosseur  d'un  pois  jusqu'à  celle  d'une  tête 
d'enfant,  tantôt  en  petit  nombre,  tantôt  en  quantité  infinie.  Celles  qui  sont 
situées  près  de  la  périphérie  de  l'organe  donnent  lieu  à  des  protubérances 
saillantes.  La  consistance  de  ces  tumeurs  varie  entre  celle  d'un  lard 
compacte  et  de  la  pulpe  cérébrale.  Les  cancers  mous,  lorsqu'on  les 
exprime,  laissent  échapper  un  lait  cancéreux  très-abondant,  ceux  qui 
sont  plus  durs  n'en  donnent  qu'une  faible  quantité.  Enfin  la  couleur 
de  ces  tumeurs  varie  entre  le  blanc  laiteux  et  le  rose,  suivant  qu'elles 
sont  pauvres  ou  riches  en  vaisseaux;  elles  peuvent  même  être  colorées 
en  rouge  foncé  par  des  extravasations  sanguines  ou  en  noir  par  des  dépôts 
pigraentaires.  —  Dans  la  partie  du  parenchyme  hépatique  qui  a  échappé 
à  la  dégénération,  on  rencontre  généralement  une  hypérémie  consi- 
dérable qui  doit  contribuer  beaucoup  à  l'agrandissement  souvent  si 
énorme  de  l'organe.  Assez  souvent  le  parenchyme  hépatique  se  trouve 
coloré  en  jaune  intense  par  la  compression  des  voies  biliaires  et  la  stase 
biliaire  qui  en  résulte.  Immédiatement  autour  des  tumeurs  cancéreuses 
les  cellules  hépatiques  sont  ordinairement  le  siège  d'une  dégénérescence 
graisseuse.  Dans  l'enveloppe  du  foie  immédiatement  au-dessus  des  pro- 
tubérances cancéreuses,  il  se  développe,  et  presque  toujours  de  bonne 
Jieure,  une  péritonite  partielle  chronique.  Cette  péritonite  a  pour  résultat 
l'épaississement  de  cette  enveloppe  et  son  adhérence  avec  les  organes 
voisins  ^  dans  d'autres  cas,  il  s'y  développe  des  masses  cancéreuses  qui 
s'étendent  ensuite  à  tout  le  péritoine. —  L'ombilicalion  cancéreuse  est  due 
dans  le  carcinome  du  foie,  comme  dans  la  plupart  des  autres  carcinomes, 
à  une  atrophie  des  parties  les  plus  anciennes  du  néoplasme,  par  suite 
de  laquelle  il  y  a  dég'énération  graisseuse  des  éléments  celluleux  et 
racornissement  consécutif;  mais  quelquefois  aussi  on  observe  des  cas 
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(le  cancer  du  foie  dans  lesquels  cette  formation  régressive  s'étend  à 
toute  la  tumeur  dont  il  ne  reste  en  définitive  qu'une  matière  jaune, 
grumeleuse,  enfermée  dans  un  tissu  cellulaire  rétracté  (l'ancienne  char- 
pente du  cancer).  Si  l'on  trouve  des  cancers  plus  récents  à  côté  de  ces 
masses  cicatricielles,  on  ne  peut  conserver  aucun  doute  sur  la  nature  de 
ces  dernières;  si  au  contraire  cela  n'a  pas  lieu,  il  doit  être  difficile  de 
décider,  si  l'on  se  trouve  réellement  en  présence  d'un  cancer  guéri  ou  d'un 
résidu  d'autres  processus  pathologiques. — Il  est  rare  que  l'encéphaloïde 
se  ramollisse  et  détermine  par  sa  fonte  une  péritonite  aiguë  ou  des  hé- 
morrhagies  dangereuses  dans  la  cavité  abdominale. 

Dans  la  deuxième  forme  décrite  par  Rokitansky  sous  le  nom  de  cancer 
infiltré,  on  trouve  des  parties  plus  ou  moins  grandes  du  foie  transfor- 
mées en  matière  cancéreuse  blanche.  Les  vaisseaux  et  les  conduits 
biliaires  oblitérés,  entourés  de  rudiments  de  cellules  hépatiques  atrophiées 
ayant  subi  la  dégénération  graisseuse  ou  renfermant  du  pigment  biliaire, 
parcourent  souvent  cette  masse  blanche  à  la  manière  d'une  charpente 
grossière,  jaunâtre.  A  la  périphérie  de  la  dégénérescence,  le  cancer 
infiltré  passe  insensiblement  au  parenchyme  normal,  et  il  s'y  trouve  des 
endroits  où  prédomine  encore  le  cancer  et  d'autres  où  ce  sont  les  cel- 
lules hépatiques  qui  l'emportent. 

Le  cancer  alvéolaire  ou  colloïde,  qui  a  son  siège  presque  exclusive- 
ment dans  l'estomac,  dans  l'intestin  et  dans  le  péritoine,  envahit  dans 
quelques  cas  rares  le  parenchyme  hépatique  en  partant  de  la  séreuse. 
Dans  un  cas  observé  par  Luschka,  le  foie  était  métamorphosé  presque 
tout  entier  en  une  masse  informe  offrant  la  structure  du  cancer  alvéo- 
laire. 

Il  arrive  plus  rarement  encore  que  dans  le  foie  on  observe  de  petites 
nodosités  isolées  ayant  la  texture  du  cancer  épithélial. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Les  symptômes  du  cancer  du  foie  sont  toujours  obscurs  au  com- 
mencement ;  plus  tard  la  maladie  se  reconnaît  ordinairement  avec 
facilité,  cependant  il  se  présente  des  cas  dans  lesquels  le  'diagnos- 
tic ne  devient  certain  qu'après  la  mort.  —  Les  premières  plaintes  des 
malades  ont  encore  pour  objet  dans  le  cancer  du  foie,  comme  dans 
toutes  les  maladies  de  cet  organe  accompagnées  de  gonflement  rapide  et 
considérable,  une  sensation  de  pression  et  de  tension  à  l'hypochondre 
droit.  Si  les  tumeurs  siègent  dans  le  voisinage  de  la  surface  et  engen- 
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drent  ainsi  de  bonne  heure  une  péritonite  partielle,  le  malade  accuse  dès 
le  début  de  la  maladie  une  sensation  de  douleur  dans  la  région  du  foie 
s'irradient  souvent  jusqu'à  l'épaule  droite.  La  pression  provoque  dans  la 
région  de  l'organe,  dès  le  début,  une  douleur  plus  sensible  que  dans 
toutes  les  maladies  du  foie  décrites  jusqu'à  présent,  sauf  l'hépatite  par 
renchymateuse.  Au  bout  d'un  certain  temps,  le  malade  remarque  souvent 
de  lui-même  que  son  côté  droit  bombe  en  avant  et  qu'une  tumeur  dure 
existe  dans  l'hypochondre  droit.  —  Si  les  masses  tuméfiées  viennent  à 
comprimer  des  branches  d'un  certain  calibre  de  la  veine  porte,  il  se  pro- 
duit une  ascile  modérée;  si  les  masses  cancéreuses  qui  végètent  sur  la 
face  concave  du  foie,  compriment  le  tronc  même  du  vaisseau,  l'ascite  de- 
vient considérable;  dans  d'autres  cas,  elle  manque,  mais  cela  n'arrive 
pas  souvent,  attendu  que,  abstraction  faite  même  de  la  déplétion  incom- 
plète des  vaisseaux,  l'affection  consécutive  du  péritoine  doit  avoir  l'as- 
cite pour  résultat.  —  Comme  conséquence  de  la  stase  sanguine,  nous 
devons  signaler  en  outre  le  catarrhe  de  l'estomac  et  de  l'intestin  qui  très- 
souvent  complique  le  cancer  du  foie  en  dehors  même  de  toute  participation 
de  ces  organes  à  la  maladie  cancéreuse.  La  rate  est  rarement  augmentée 
de  volume,  peut-être  parce  que  i'hydrémie  favorise  de  bonne  heure  le 
développement  de  l'ascite  et  parce  que  la  pression  du  liquide  épanché 
«mpêche  le  gonflement  de  la  rate.  —  Il  en  est  de  l'ictère  comme  de  l'as- 
dte.  La  compression  de  quelques  forts  conduits  biliaires  fait  naître  une 
stase  biliaire  partielle  et  un  ictère  modéré  ;  cependant  les  conduits  encore 
libres  laissent  écouler  assez  de  bile  dans  le  duodénum  pour  conserver 
aux  selles  leur  couleur  normale.  Si  au  contraire  le  conduit  cholédoque 
vient  à  être  comprimé,  la  stase  biliaire  est  générale,  l'ictère  acquiert  une 
intensité  considérable  et  les  selles  se  décolorent.  Dans  plus  de  la  moitié 
des  cas,  ni  l'un  ni  l'autre  n'a  lieu  et  l'ictère  manque  absolument.  Comme 
la  plupart  des  maladies  organiques  du  foie  se  passent  sans  ictère,  la  pré- 
sence de  ce  phénomène,  dans  les  cas  où  l'on  ne  sait  si  l'augmentation  de 
volume  tient  à  un  cancer  ou  à  un  autre  état  pathologique,  donne  un^ 
haut  degré  de  probabilité  à  l'existence  d'un  cancer  ;  mais  d'après  ce  que 
nous  venons  de  voir,  l'absence  de  l'ictère  ne  doit  pas  être  considérée 
comme  un  signe  négatif  du  carcinome. 

En  même  temps  que  les  symptômes  énumérés  se  dessinent  lentement, 
l'habitude  extérieure  des  malades,  leur  aspect  cachectique,  leur  émacia- 
tion,  la  flaccidité  de  la  peau,  le  léger  œdème  autour  des  malléoJes  per- 
mettent de  soupçonner  le  mal  cancéreux.  Chez  certains  individus,  le  ma- 
rasme ne  survient  que  tard  et  tout  en  portant  sur  le  foie  de  grandes  tumeurs 
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perceptibles  au  toucher,  ils  se  conservent  aussi  frais  et  aussi  bien  nourris 
que  certaines  femmes  atteintes  de  cancer  de  la  mamelle  très-étendu, 
mais  non  ulcéré.  Cependant  les  suites  fâcheuses  pour  la  santé  géné- 
rale et  la  nutrition,  quoique  difficiles  à  comprendre  lorsque  le  carcinome 
n'est  pas  ulcéré,  finissent  également  par  se  déclarer  chez  ces  malades.  Ils 
tombent  dans  le  marasme  comme  les  autres  et  arrivés  à  un  épuisement 
extrême,  ils  périssent  au  milieu  des  symptômes  de  l'hydropisie.  Comme 
phénomènes  ultimes,  on  remarque  assez  souvent  des  thromboses  dans 
les  veines  crurales,  des  catarrhes  folliculaires  du  gros  intestin  et  sou- 
vent, peu  de  temps  avant  la  mort,  le  muguet  envahit  la  cavité  buccale. 

L'examen  physique  donne  des  renseignements  extrêmement  utiles  dans 
les  cas  où  de  grandes  tumeurs  cancéreuses  existent  dans  le  foie.  Dans 
aucune  des  affections  décrites  jusqu'à  présent,  cet  organe  n'atteint  le  dé- 
veloppement auquel  il  peut  arriver  dans  ia  dégénéralion  carcinoraateuse. 
C'est  précisément  le  foie  tuméfié  par  un  carcinome  qui  soulève  le  plus 
ordinairement  les  fausses  côtes,  les  pousse  en  dehors  et  donne  lieu  à 
une  saillie  évidente  du  ventre,  saillie  qui  permet  souvent  de  reconnaître 
la  forme  du  foie  et  qui  peut  s'étendre  de  l'hypochondre  droit  jusque  sous 
le  nombril  et  dans  l'hypochondre  gauche.  A  la  palpation,  on  sent  le  plus 
souvent  très-manifestement  les  limites  de  l'organe  durci  et  les  protubé- 
rances plus  ou  moins  saillantes  de  sa  surface,  qui  sont  presque  pathogno- 
moniques.  Lorsque  l'enveloppe  péritonéale  qui  couvre  les  tumeurs  est 
le  siège  d'une  inflammation  récente,  on  sent  et  on  entend  quelquefois  un 
frottement  manifeste  dû  aux  mouvements  du  foie  pendant  la  respiration. 
S'il  existe  une  ascite  considérable,  l'examen  direct  de  la  surface  du  foie 
peut  devenir  plus  diffîcile',  mais  si  l'on  a  soin  de  chasser  le  liquide  en 
enfonçant  rapidement  les  doigts,  on  peut  au  moins  parvenir  à  constater, 
à  n'en  plus  douter,  l'agrandissement  et  l'augmentation  de  consistance 
du  foie. 

Dans  la  plupart  des  cas,  les  symptômes  que  nous  venons  d'énumérer 
et  la  marche  décrite  de  la  maladie  rendent  le  diagnostic  du  cancer  facile  ; 
quelquefois  cependant,  il  devient  difficile,  même  impossible,  comme  nous 
l'avons  annoncé  plus  haut.  S'il  y  a  infiltration  cancéreuse,  ou  bien  s'il 
se  développe  dans  la  profondeur  de  l'organe  des  nodosités  peu  volumi- 
neuses et  peu  nombreuses,  l'agrandissement  du  foie  peut  n'être  pas 
considérable  et  même  dans  les  cas  où  il  proémine  sous  les  fausses  côtes 
on  ne  trouve  pas  à  la  palpation  l'état  caractéristique  de  la  surface.  La  sen- 
sibilité manque  ou  elle  est  faible,  parce  que  rarement  il  arrive  que  dans 
ces  sortes  de  cancers,  l'enveloppe  séreuse  soit  enflammée.  Il  en  est  de 
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même  de  l'ascile  et  de  l'iclère  dont  l'absence  provient  de  ce  que  ni  les 
branches  de  la  veine-porte  ni  les  voies  biliaires  ne  sont  sensiblement 
comprimées.  Dans  de  pareilles  conditions,  souvent  il  n'est  possible  de 
soupçonner  avec  quelque  raison  la  maladie  qu'en  voyant  les  progrès  lents 
d'une  cachexie  qui  ne  peut  être  explicjuéc  autrement  en  l'absence  de  tout 
trouble  dans  les  fonctions  de  l'organisme.  Encore  faut-il,  pour  confirmer 
ce  soupçon,  que  l'on  ait  pu  réussir  à  exclure  les  carcinomes  de  l'utérus, 
de  Testomac  et  d'autres  organes  dans  lesquels  il  est  plus  facile  de  con- 
naîlre  la  dégénérescence  cancéreuse.  La  probabilité  du  cancer  du  foie 
est  plus  grande  encore,  si  le  marasme  de  mauvais  augure  ^'est  développé 
à  la  suite  de  l'ablation  d'un  cancer  périphérique.  —  Lorsque,  à  côté 
d'un  cancer  du  foie,  exempt  d'agrandissement  et  d'endolorissement  con- 
sidérable de  l'organe,  exempt  également  d'ictère  et  d'ascite,  il  existe  un 
cancer  de  Testomac,  une  maladie  de  Bright  ou  d'autres  affections  qui,  à 
elles  seules,  suffisent  pour  expliquer  le  marasme,  alors  il  se  peut  que 
l'on  ne  soit  même  pas  en  état  de  soupçonner  la  maladie. 

§  û.  —  Traitement. 

il  ne  peut  être  question  d'opposer  au  cancer  du  foie  une  médication 
efficace  et  radicale.  Dans  la  plupart  des  cas,  on  doit  se  borner  à  soutenir 
îiussi  longtemps  que  possible  les  forces  par  une  nourriture  convenable. 
Si  le  foie  est  rendu  très-douloureux  par  une  péri-hépatite  intense,  on 
doit  appliquer  quelques  sangsues  et  couvrir  le  foie  de  cataplasmes  chauds; 
presque  toujours  il  en  résulte  une  diminution  des  douleurs.  —  L'ascite 
compliquant  le  cancer  du  foie  peut  exiger  la  ponction  dans  les  condi- 
tions d'urgence  que  nous  avons  signalées  ailleurs. 


CHAPITRE    YL 

TUBERCULOSE    DU    FOIE. 


La  tuberculose  du  foie  n'est  jamais  une  maladie  primitive  ;  elle  se 
joint  constamment  à  une  tuberculose  existant  déjà  dans  d'autres  organes 
ou  bien  elle  constitue  un  épiphénomène  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë 
(voyez  page  2â9).  Dans  le  dernier  cas,  on  ne  voit  que  des  granula- 
tions grisâtres,  de  la  grosseur  d'un  grain  de  semoule,  demi-transparentes, 
et  occupant  principalement  la  surface  du  foie  ;  lorsqu'au  contraire,  il 
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existe  une  tuberculose  intestinale  ou  pulmonaire  avancée,  on  trouve 
quelquefois  dans  le  foie  des  masses  tuberculeuses  jaunes,  caséeuses  de 
la  grosseur  d'un  grain  de  chènevis  jusqu'à  celle  d'un  pois  et  au  delà. 
Rarement  ces  masses  se  ramollissent  pour  donner  lieu  à  de  petites  ca- 
vernes remplies  de  pus  tuberculeux.  Par  contre,  elles  compriment  sou- 
vent les  conduits  biliaires  très-déliés  et  en  produisent  la  dilatation  der- 
rière l'endroit  comprimé.  De  là  résultent  des  excavations  de  la  grosseur 
d'un  grain  de  millet  jusqu'à  celle  d'un  pois,  renfermant  de  la  bile  mêlée 
de  mucosité  et  que  l'on  ne  doit  pas  confondre  avec  des  cavernes  tuber- 
culeuses, —  Pendant  la  vie,  il  est  impossible  de  reconnaître  la  tubercu- 
lose hépatique. 


CHAPITRE  YII. 

ÉCHINOCOQUES    (hYDATIDES)   DU   FOIE, 
§  1'=''.  —  Pathogénie  et  étiologie. 


Les  échinocoques  sont  pour  le  J'û?nraec/imococcMs,Siebold,ceque  le 
Cysticercus  celluîosœ  esii^ouT  le  Tœniasolium;  ce  sont  les  jeunes  pro- 
duits insexés  de  ce  taenia  arrivé  à  maturité  (voyez  page  681).  Des  essais 
faits  sur  des  animaux,  dans  la  nourriture  desquels  entraient  des  échino- 
coques retirés  du  corps  de  l'homme,  n'ont  donné,  il  est  vrai,  aucun  ré- 
sultat satisfaisant,  mais  on  a  bien  réussi  à  retrouver  le  Tœnia  echinococcus 
dans  l'intestin  d'animaux  que  l'on  avait  nourris  avec  les  échinocoques 
d'autres  animaux. 

La  manière  dont  les  œufs  et  les  embryons  du  Tœnia  echinococcus  ar- 
rivent dans  le  foie  humain  pour  s'y  développer  en  vessies  d'échinocoques 
est  assez  obscure.  En  Islande,  ces  entozoaires  sont  tellement  répandus 
que  d'après  ce  que  rapportent  les  médecins  de  celteîle,  un  huitième 
des  cas  de  maladie  qui  s'y  présentent  sont  dus  à  la  présence  de  ces  ani- 
maux et  qu'un  individu  sur  sept  loge  des  échinocoques  dans  son  corps 
(Kuchenmeister) .  Par  analogie,  on  doit  supposer  que  leur  introduction 
se  fait  de  la  manière  suivante  :  les  animaux  dont  le  corps  est  habité  par 
le  Tœnia  echinococcus  expulsent  de  temps  à  autre  des  anneaux  mûrs  avec 
les  excréments  ;  les  œufs  ou  les  embryons  que  ces  proglottis  contien- 
nent arrivent  d'une  manière  ou  d'une  autre  dans  l'eau  potable  ou  se 
mêlent  aux  aliments  que  l'on  consomme  à  l'état  cru.  Arrivés  avec  ces 
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derniers  dans  le  tube  digestif,  les  jeunes  embryons  se  cramponnent 
avec  leur  six  petits  crochets  à  la  paroi  de  l'estomac  ou  de  l'intestin  et 
arrivent  en  cheminant  à  travers  les  organes  jusque  dans  le  foie.  Là  l'em- 
bryon de  taille  microscopique  se  gonfle  et  se  développe  en  une  grosse 
vessie  sur  la  paroi  interne  de  laquelle  pullule  toute  une  couvée  de  jeunes 
tœnias  rudimentaires,  autrement  dit,  des  scoleX;  Ordinairement  il  se  pro- 
duit dans  la  preniière^essie,  indépendamment  des  scolex,  des  vessies 
secondaires  et  dans  celles-ci  des  vessies  tertiaires  dont  la  paroi  interne 
est  également  couverte  de  scolex  comme  celle  des  premières. 

La  présence  endémique  des  échinocoques  sur  l'île  d'Islande  tient  sur- 
tout, d'après  Kûchenmeister,  au  grand  nombre  de  chiens  que  l'on  élève 
dans  cette  contrée  et  à  la  température  tiède  de  l'eau  de  rivière  qui  sert 
généralement  d'eau  potable.  Les  chiens  avalent  probablement  les  vessies 
évacuées  par  la  bouche,  par  l'anus  ou  par  les  poches  suppurées,  ces 
déjections  étant  abandonnées  sur  la  voie  publique  ou  ailleurs.  D'un  autre 
côté,  la  tiédeur  de  l'eau  de  rivière  serait  favorable  aux  embryons  des 
échinocoques  comme  à  tous  les  animaux  d'une  organisation  inférieure. 
Kûchenmeister  considère  comme  vraisemblable  que  ces  vers  vésicu- 
laires,  arrivés  dans  l'intestin  de  l'individu  dont  le  corps  est  habité  par  eux, 
s'y  développent  en  tœnias,  et  réciproquement  que  les  embryons  éclos 
dans  l'intestin  peuvent  se  transformer  en  vers  vésiculaires  dans  le  corps 
de  l'individu  même  qui  loge  le  taenia. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

L^es  kystes  d'échinocoques  se  trouvent  dans  le  foie  tantôt  isolés,  tantôt 
en  grand  nombre,  et  plus  souvent  dans  le  lobe  droit  que  dans  le  lobe 
gauche.  Leur  grosseur  varie  entre  celle  d'un  pois  et  celle  du  poing  ou 
d'une  tête  d'enfant.  Lorsqu'ils  deviennent  grands  et  nombreux,  le  volume 
du  foie  s'en  trouve  considérablement  augmenté.  Les  kystes  situés  dans 
la  profondeur  de  l'crgane  et  entourés  de  parenchyme  modifient  peu  la 
forme  du  foie.  Les  poches  très-grandes  ou  placées  près  de  la  surface 
proéminent  généralement  au- dessus  de  celle-ci  sous  forme  d'un  segment 
de  sphère  plus  ou  moins  grand,  et  occasionnent  une  difformité  considé- 
rable de  la  glande.  Les  kystes  périphériques  sont  entourés  d'une  enve- 
loppe périlonéale  généralement  épaissie  et  soudée  aux  organes  voisins 
par  de  fortes  adhérences.  Le  parenchyme  du  l'oie  cède  la  place  aux  para- 
sites et  ceux-ci  en  devenant  plus  nombreux  et  plus  étendus  le  détruisent 
en  grande  partie.  Le  parenchyme  encore  conservé  montre  souvent,  par 
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•suite  de  stases  partielles,  une  griuide  richesse  en  sang.  La  vessie  pro- 
prement dite  des  éclnnocoqnes  est  entourée  d'un  li;j^te  fibreux,  épais, 
provenant  d'une  végétation  de  tissu  conjonctif,  d'où  il  est  cependant 
facile  de  l'énucléer. —  La  membrane  qui  forme  ia  vessie  esttrès-délicale, 
demi -transparente,  semblable  au  blanc  d'œuf  coagulé;  au  microscope, 
elle  paraît  formée  par  une  série  de  lamelles  concentriques  plus  délicates 
encore.  En  ouvrant  la  vessie,  on  donne  issue  à  un  liquide  limpide,  séreux, 
dans  lequel  nagent  presque  toujours  un  grand  nombre  de  vessies  secon- 
.  daires.  Le  liquide  ne  contient  qu'environ  15  pour  1000  d'éléments 
/solides,  pas  d'albumine,  mais  des  sels^  principalement  du  ciîîorure  de 
sodium,  et  d'après  Heintz,  environ  B  pour  1000  de  succinaie  de 
soude.  Les  vessies  secondaires  ont  une  conformation  semblable  à  celle 
de  la  vessie  mère  et  leur  grosseur  varie  entre  celle  d'un  grain  de  millet 
el  celle  d'une  forte  noisette;  les  plus  grosses  nagent  librement  dans  le 
liquide  qui  les  entoure,  les  plus  petites  adhèrent  à  la  paroi  interne  de 
la  vessie  mère.  Les  vessies  tertiaires,  qui  ne  se  trouvent  que  dans  les 
grandes  vessies  secondaires,  ont  ordinairement  la  grosseur  d'une  tête 
d'épingle.  A  la  face  interne  de  ces  trois  ordres  de  vessies,  on  remarque, 
en  les  examinant  de  plus  près,  une  sorte  de  poussière  blanchâtre  dans 
il  iaquelle  l'examen  microscopique  permet  de  reconnaître  une  couvée  de 
jeunes  taenias  rudimentaires,  de  scolex.  Chacun  de  ces  animaux  est  long 
d'environ  l/k  de  millimètre  et  large  de  1/8  ;  ils  possèdent  une  têle  assez 
forte,  quatre  ventouses  et  une  trompe  entourée  d'une  double  couronne  de 
crochets.  La  tête  est  séparée  par  une  rainure  du  tronc  relativement  court 
qui  renferme  de  nombreuses  concrétions  calcaires  rondes  ou  ovalaires. 
Ordinairement  la  tête  est  rentrée  dans  le  corps;  les  animaux  ont  alors 
une  forme  arrondie  ou  semblable  à  un  cœur,  la  couronne  de  crochets 
occupe  le  milieu;  à  la  partie  postérieure  s'insère  un  court  pédicule  qui 
fixe  l'animal,  jusqu'à  ce  que  plus  tard  il  se  détache  et  nage  librement 
dans  le  liquide. 

Les  échinocoques  meurent  dans  beaucoup  de  cas.  La  vessie  mère  et 
les  vessies  secondaires  et  tertiaires  s'affaissent  alors,  leur  contenu  se 
trouble  et  finit  par  se  transformer  en  une  matière  onctueuse  ou  sembla- 
ble au  mastic.  Cette  matière  consiste  en  sels  calcaires,  en  graisse,  en 
cholestérine,  et  il  ne  reste  plus  pour  trahir  l'existence  passée  des  échi- 
nocoques, que  quelques  crochets  isolés  comparés  par  Budd  aux  dents  et. 
aux  os  qui  persistent  après  la  mort  d'animaux  plus  grands. 

Dans  d'autres  cas,  le  kyste  est  distendu  de  plus  en  plus  jusqu'à  ce 
qu'enfin  il  finisse  par  éclater.  Si  l'enveloppe  péritonéale  distendue  et 
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amincie  crève  en  même  temps,  le  conlcnu  pénètre  dans  \;\  cavité  abdo- 
minale  et  il  se  déclare  une  violente  péritonite.  De  la  môtne  manière,  le 
sac  adhérent  aux  organes  voisins  peut  se  vider  dans  l'estomac,  l'inteslin, 
les  voies^  biliaires,  dans  des  vaisseaux  sanguins  ou  même  dans  la  plèvre 
après  que  le  diaphragme  a  été  peu  à  peu  aminci  et  finalement  rompu 
par  la  pression  du  kyste,  enfin  le  contenu  peut  communiquer  avec  le 
poumon  si  la  plèvre  esi  soudée  avec  cei.  organe.  D.insd^autres  cas  encore 
le  kyste  provoque  dans  ses  environs  et  avant  lout  dans  son  enveloppe 
fibreuse  appartenant  au  foie,  une  violente  inflammation.  C'est  ce  qui  a 
lieu  surtout,  lorsque  le  sac  s'ouvre  dans  l'intérieur  du  foie  et  que  son  con- 
tenu, ainsi  mis  en  contact  direct  avec  le  parenchyme  de  cet  organe,  y  pro- 
voque une  forte  irritation.  Aiors  le  kyste,  outre  quelques  lambeaux  de  la 
vessie  mère  et  quelques  vessies  secondaires  parfois  encore  intactes,  con- 
tient des  niasses  purulentes  d'une  coloration  verdâtre.  Il  va  sans  due  que 
dans  ces  cas  on  n'a  pas  affaire  à  un  kyste  d'échinocoques  enllammé, 
autrement  dit  à  une  inflammation  ayant  son  siège  dans  la  vessie  mère 
d'un  taenia,  mais  que  le  pus  n'a  pénétré  dans  cette  cavité  qu'en  venant 
4u.iiehors.  L'abcès  du  foie  né  de  cette  manière  peut  prendre  toutes  les 
terminaisons  énumérées  au  chap.  II,  art.  I.  S'il  s'ouvre  au  dehors,  on 
voit  les  débris  des  vessies  mêlés  au  pus  qui  s'écoule. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

L'observation  journalière  nous  apprend  que  les  échinocoques  peuvent 
demeurer  dans  le  foie  pendant  des  années  avant  d'attirer  l'attention  et 
avant  que  la  maladie  éveille  le  plus  léger  soupçon.  La  lenteur  de  Tac- 
croissement  de  ces  entozoaires  explique  suffisamment  l'absence  des  sym- 
ptômes ou  leur  tardive  apparition,  et  dans  la  plupart  des  cas  où  la  maladie 
se  reconnaît,  ce  ne  sont  pas  des  symptômes  subjectifs  mais  la  découverte 
tout  accidentelle  d'une  proéminence  de  l'hypochondre  droit  et  d'une  tu- 
meur dans  sa  cavité,  découverte  faite  par  les  malades  eux-mêmes  ou  par 
leurs  médecins,  qui  appelle  pour  la  première  fois  l'attention  sur  la  ma- 
ladie en  question.  Si  les  kystes  et  avec  eux  le  foie  atteignent  un  volume 
très-considérable,  il  peut  bien  en  résulter  cette  sensation  si  souvent  men- 
tionnée de  tension  ei_de  pression  au  côté  droit.  Le  diaphragme  poussé  en 
haut  peut  alors  être  gêné  dans  son  action.  La  compression  du  lobe  infé- 
rieur droit  du  poumon  et  l'hypérémie  collaîérale  des  parties  non  compri- 
mées de  cet  organe,  peuvent  avoir  pour  effet  la  dyspnée  et  le  catarrhe 
bronchique;  de  même  encore  une  ascite  et  un  ictère  d'intensité  variée 
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.  peuvent  se  présenter  par  suite  de  la  compression  des  branches  de  la  veine 
porte  ou  de  la  veine  porte  elle-même,  des  conduits  biliaires  de  petit  cali- 
bre ou  des  canaux  excréteurs  de  la  bile  ;  cependant  tous  ces  phéno- 
mènes sont  toujours  des  faits  exceptionnels. 

L'élément  de  diagnostic  le  plus  important  et  le  seul  même  dans  la 
plupart  des  cas  c'est  Vexamen  physique.  Tout  comme  les  tumeurs  can- 
céreuses grandes  et  multiples,  les  poches  d'hydatides,  lorsqu'elles  sont  con- 
sidérables etnombreuses,  se  trahissent  souvent  à  la  simple  inspection.  Dans 
ces  cas  Thypochondre  droit  est  également  très-saillant  et  la  saillie  se  pro- 
longe sous  le  nombril  et  jusqu'à  l'hypochondre  gauche;  et  tandis  que  la 
forme  de  la  tumeur  rappelle  dans  son  ensemble  celle  du  foie,  on  peut  re- 
marquer à  sa  surface  des  protubérances  peu  proéminentes  de  diverse  gran- 
deur. En  même  temps  le  côté  droit  du  thorax  peut  être  dilaté  et  les  côtes 
inférieures  soulevées  peuvent  être  déjetées  en  dehors.  —  A  la  palpation 
on  reconnaît  plus  distinctement  encore  l'a^andissement  du  foie  et  l'état 
mamelonné  de  sa  surface.  Les  protubérances  paraissent  plus  îlexibles  que 

1  les  bosselures  que  produisent  les  carcinomes  même  les  plus  mous  ;  par- 
fois on  trouve  une  fluctuation  manifeste.  — Le  son  de  la  percussion  est 
d'une  matité  absolue  sur  toute  l'étendue  du  foie  agrandi;  en  percutant  les 
poches  elles-mêmes  on  sent  quelquefois  un  frémissement  sui  generis^  le 
•;  frémissement  hydatique  de  Piorry,  frémissement  analogue  à  celui  que  l'on 
ressent  en  frappant  du  doigt  une  masse  de  gelée  un  peu  compacte. 

Parmi  les  symptômes  terminaux  de  la  maladie  on  ne  peut  citer  celui 
de  l'affaissement  lent  de  la  poche  et  de  la  transformation  de  son 
contenu,  cette  terminaison  ne  se  rencontrant  que  sur  les  kystes  de 
petite  dimension,  inaccessibles  à  l'observation  clinique.  —  Lorsque  le 
kyste  se  vide  dans  la  cavité  abdominale,  on  voit  naître  des  symptômes  en 
tout  point  semblables  à  ceux  de  la  perforation  d'un  ulcère  de  l'estomac. 
Si  les  échinocoques  n'étaient  pas  diagnostiqués  auparavant,  on  ne  peut 
pas  savoir  après  celte  perforation,  quelles  sont  les  substances  qui  ont  pé- 
nétré dans  la  cavité  abdominale.  Les  malades  succombent  après  peu  de 
jours  à  la  péritonite  à  marche  suraiguë.  Ce  n'est  que  dans  le  cas  où  des 
parcelles  d'hydatides  ont  été  vomies  ou  rejetées  par  les  selles,  ou  expec- 
torées avec  la  toux,  que  l'on  est  à  même  de  diagnostiquer  une  perfora- 
tion qui  s'est  faite  dans  l'estomac,  dans  l'intestin  ou  dans  le  poumon. — 
Lorsque  le  kysie  provoque  l'inflammation  dans  son  voisinage,  le  gonfle- 
ment jusqu'alors  indolent  du  foie  devient  très-douloureux  etsurlout  sen- 
sible à  la  pression.  Il  survient  des  frissons  et  une  fièvre  intense  et  c'est 
ainsi  que  l'on  peut  assister  au  développement  d'une  hépatite  parenchy- 
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mateuse  avec  ses  terminaisons  telles  que  nous  les  avons  décriles  au  cha- 
pitre II,  art.  I.  Si  l'abcès  du  foie  s'ouvre  au  dehors  on  peut  retrouver 
dans  le  pus  les  traces  des  membranes  disposées  par  couches  caractéris- 
tiques ou  bien  quelques  crochets  détachés  des  couronnes. 

§  4.  —  Traitement. 

On  a  préconisé  contre  les  échinocoques  du  foie  des  fomentations 
avec  une  solution  concentrée  de  sel  de  cuisine ,  et  Budd  suppose 
que  peut-être  à  raison  de  la  force  d'attraction  particulière  et  de  l'affinité 
si  grande  des  hydalides  pour  le  chlorure  de  sodium,  l'accumulation 
excessive  de  ce  dernier  dans  le  liquide,  obtenu  par  le  moyen  indiqué, 
pourrait  bien  empêcher  le  développement  et  la  multiplication  des  échi- 
nocoques et  même  détruire  ceux  qui  existent.  D'autre  part  on  a  vanté 
les  préparations  iodées  ainsi  que  les  mercuriaux,  ces  derniers  à  raison 
de  leur  vertu  parasiticide  et,  dans  une  intention  semblable,  les  anthel- 
minlhiques.  Ces  moyens  méritent  peu  de  confiance,  leur  recommandation 
se  fondant  sur  des  raisonnements  à  priori  et  non  sur  des  résultats  au- 
thentiques. Si  l'on  veut  y  avoir  recours,  que  l'on  choisisse  au  moins 
ceux  d'entre  eux  qui  exercent  l'influence  la  moins  fâcheuse  sur  l'orga- 
nisme. — ^^En  Islande  il  parait  que  l'on  procède  très-hardiment  à  l'ouver- 
ture des  kystes;  dans  nos  pays  on  a  vu  l'opération,  faite  d'une  manière 
imprudente,  suivie  de  très-mauvais  résultats,  et  il  faut  que  l'on  prenne 
pour  ouvrir  ces  kystes  toutes  les  précautions  qu'exige  l'ouverture  des 
abcès  du  foie  (voy.  p.  7û5) . 


CHAPITRE  VIII. 

V    ■ '/Vi^'  TUMEUR   d'échinocoques    MULTILOCULAIRE.  /'t^'- 

Dans  ces  derniers  temps  on  a  constaté  plusieurs  fois  la  présence 
d'échinocoques  dans  le  foie  sous  une  forme  qui  diffère  absolument  de 
celle  décrite  au  chapitre  précédent.  Dans  ces  cas  on  voyait  de  grandes 
portions  du  lobe  droit  transformées  en  une  masse  tuméfiée,  composée 
d'un  canevas  de  tissu  cellulaire  et  de  vacuoles  très-nombreuses,  de  gran- 
deur diverse  et  remplies  d'une  matière  gélatineuse,  ce  qui  a  fait  supposer 
d'abord  que  l'on  avait  affaire  à  un  cancer  alvéolaire.  Un  examen  plus 
attentif  du  contenu  gélatiniforrae  de  ces  vacuoles  ou  alvéoles  a  fait  recon- 
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naître  qu'il  était  simplement  composé  des  membranes  caractéristiques 
des  échinocoques,  dans  lesquelles  étaient  englobées  des  concrétions  cal- 
caires de  diverse  grandeur,  en  plusieurs  endroits  des  crochets,  et  quel- 
quefois même  des  échinocoques  conservés  dans  un  état  d'intégrité  plus 
ou  moins  parfaite.  Dans  un  cas  soumis  à  mon  observation  l'année  der- 
nière je  vis,  à  la  circonférence  de  la  tumeur,  des  vessies  de  la  grosseur 
d'une  cerise  dont  la  surface  interne  était  occupée  par  toute  une  couvée 
d'échinocoques  encore  biei.  conservés.  Le  centre  de  la  tumeur  dans 
tous  les  cas  connus  jusqu'à  présent  était  ramolli  et  l'excavation  prove- 
nant de  ce  ramollissement  contenait  un  liquide  brun  sale,  consistant  en 
détritus,  en  concrétions  calcaires,  en  gouttelettes  de  graisse,  en  cristaux 
de  cholestérine.  La  paroi,  devenue  inégale  par  de  nombreuses  petites 
fossettes  qui  n'étaient  que  des  alvéoles  ouvertes,  faisait  voir  en  bien  des 
endroits  un  enduit  couleur  d'ocre,  dans  lequel  le  microscope  révélait  la 
présence  d'un  grand  nombre  de  cristaux  d'hématoïdine. 

Virchow  suppose  que  la  tumeur  d'échinocoques  multiloculaire  est  due 
à  l'introduction  dans  le  foie  des  embryons  d^'échinocoques  par  les  vais- 
seaux lymphatiques  et  que  les  kystes  se  développent  dans  l'intérieur  de  ces 
vaisseaux.  Le  cas  observé  par  moi  est  favorable  à  cette  opinion,  attendu 
que  j'ai  trouvé  à  l'entrée  du  foie  une  grande  glande  lymphatique  de  la 
grosseur  d'un  œuf  de  poule  qui  était  dégénérée  en  grande  partie  en  ma- 
tière caséeuse  et  parcourue  de  stries  d'apparence  gélatineuse,  stries  qui 
sous  le  microscope  présentaient  le  même  aspect  que  les  masses  gélati- 
neuses des  alvéoles  du  foie. 

Les  symptômes  de  la  tumeur  d'échinocoques  multiloculaire  ressemblent 
extrêmement  à  ceux  du  cancer  du  foie  et  la  distinction  entre  les  deux 
affections  est  presque  impossible  pendant  la  vie.  Autrefois  en  effet  (et 
cela  arrive  même  encore  aujourd'hui)  la  plupart  des  cas  de  maladie  dont 
il  est  ici  question,  étaient  pris,  même  à  l'autopsie,  pour  des  cancers  ra- 
mollis du  foie.  Même  dans  le  cas  arrivé  à  ma  connaissance  et  que  je 
n'avais  pas  eu  l'occasion  d'observer  pendant  la  vie,  le  foie  me  fut  adressé 
par  un  collègue,  comme  l'exemple  d'une  dégénérescence  cancéreuse 
extraordinaire.  Presque  tous  les  observateurs  mentionnent  à  côté  de 
l'agrandissement  du  foie  et  de  l'état  mamelonné  de  sa  surface,  un  ictère 
intense.  De  même  encore  la  rate  était  enflée  dans  la  plupart  des  cas  et 
un  produit  de  transsudation  ou  d'exsudation  abondante  se  retrouvait  dans 
l'abdomen.  Dans  le  cas  soumis  à  mon  observation  le  malade,  d'après 
l'indication  de  son  médecin,  n'avait  souffert  que  d'un  ictère  passager  six 
ans  avant  sa  mort.    Son  teint  était  resté  blafard  depuis  ce  temps,  mais 
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la  santé  générale  était  conservée  et  la  mort  fut  occasionnée  par  une  apo- 
plexie intercurrente.  A  l'autopsie  on  ne  constata  ni  tuméfaction  de  la  rate 
ni  ascite.  — La  marche  de  la  maladie  paraît  être  assez  longue.  Le  trai- 
tement doit  évidemment  se  borner  à  combattre  les  symptômes  les  plus 
ursents. 


CHAPITRE  IX. 

LA    STASE    BILIAIRE   DANS    LE    FOIE   ET  l'iCTÈUE   QUI   EN    DÉPEND. 
§  1"^''.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Les  voies  biliaires  ne  possèdent  pas  d'éléments  contractiles  qui  leur 
permettent  d'expulser  leur  contenu.  Nous  sommes  par  conséquent  forcés 
d'admettre  que  la  bile  dans  les  canaux  biliaires  doit  être  propulsée  essen- 
tiellement par  les  mêmes  forces  qui  la  font  pénétrer  dans  l'origine  de 
ces  canaux,  c'est-à-dire  parla  pression  qu'exerce  la  sécrétion  elle-même. 
La  compression  que  le  foie  éprouve  pendant  l'inspiration  par  la  descente 
du  diaphragme  contribue,  il  est  vrai,  également  à  la  déplétion  des  voies 
biliaires  ;  mais  nous  ne  devons  pas  nous  exagérer  Teffet  de  cette  pression, 
attendu  que  la  vésicule,  sur  laquelle  cette  pression  doit  agir  bien  plus 
fortement  que  sur  le  foie,  organe  résistant,  peut  être  gorgée  de  bile  mal- 
gré les  mouvements  respiratoires.  Dans  tous  les  cas  la  force  qui  fait 
avancer  la  bile  dans  les  voies  biliaires  est  si  minime,  qu'il  suffit  de  la  plus 
légère  résistance  pour  la  vaincre,  et  qu'un  obstacle  très-peu  important 
venant  s'opposer  à  l'évacuation  de  la  bile  peut  en  produire  l'accumula- 
tion dans  le  foie,  déterminer  en  un  mot  une  stase  biliaire. 

Lorsque  la  réplétion  des  voies  biliaires  et  des  cellules  hépatiques  de- 
vient considérable  et  que  la  pression  sur  les  parois  de  ces  organes  arrive 
à  une  certaine  intensité,  une  grande  partie  de  leur  contenu  passe  par 
voie  de  filtration  dans  les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques.  Telle  est 
la  cause  la  plus  fréquente  de  l'ictère.  Si  l'on  ne  rencontre  dans  le  sang  et 
dans  les  sécrétions,  ainsi  que  dans  la  plupart  des  tissus  des  individus 
atteints  d'ictère,  que  la  matière  colorante  de  la  bile  et  non  les  autres 
éléments  de  cette  substance,  cela  s'explique  par  les  changements  de  com- 
binaison que  subissent  ces  éléments,  une  fois  qu'ils  sont  arrivés  dans  le 
torrent  circulatoire,  changements  qui  ne  permettent  plus  de  les  y  re- 
trouver. Cette  explication  semble  justifiée  par  ce  fait  que  dans  les  con- 
ditions normales  les  acides  de  la  bile,  dont  il  s'agit  ici  principalemeni, 
disparaissent  en  grande  partie  de  l'intestin  et  passent  également  dans 
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a  masse  du  sang,  sans  qu'il  soit  possible  d'y  constater  leur  présence  (1). 
Parmi  les  maladies  du  foie  exposées  jusqu'à  présent  il  en  est  quelques- 
unes,  surtout  le  foie  gras  et  le  foie  lardacé,  qui  ne  sont  jamais  suivies 
d'ictère,  parce  qu'elles  n'ont  jamais  pour  résultat  la  compression  des 
voies  biliaires.  D'autres,  telles  que  la  cirrhose,  le  cancer,  les  échinoco- 
ques,  tantôt  produisent  la  slase  suivie  d'ictère,  tantôt  ne  la  produisent 
point.  Dans  les  cas  où  les  voies  biliaires  subissent  la  compression  ' 
seulement  dans  l'intérieur  du  foie,  la  stase  reste  partielle,  la  résorp- 
tion biliaire  et  l'ictère  n'arrivent  pas  à  un  bien  haut  degré,  les  selles 
reçoivent  encore  assez  de  bile  des  conduits  non  comprimés  pour  con- 
server une  nuance  de  leur  couleur  naturelle.  Il  en  est  autrement,  lorsque 
des  tumeurs  du  foie  viennent  comprimer  le  canal  hépatique  ou  le  canal 
cholédoque  :  alors  la  stase  devient  générale,  l'ictère  excessif,  les  selles 
tout  à  fait  incolores." 

La  stase  biliaire  générale  avec  ses  suites  se  rencontre  bien  plus 
fréquemment  dans  les  affections  des  canaux  excréteurs  de  la  bile  et 
lorsque  ces  canaux  sont  comprimés  par  des  tumeurs.  Ce?  états  patho- 
logiques nous  occuperont  dans  la  section  suivante;  il  ne  sera  question 
dans  ce  chapitre  que  des  modifications  que  le  foie  éprouve  par  la  stase 
biliaire  et  des  conséquences  de  cette  stase. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Par  l'effet  d'une  stase  biliaire  générale  et  excessive  le  volume  du  foie 
peut  se  trouver  augmenté  aussi  bien  que  par  une  stase  sanguine  consi- 
dérable ;  cependant  le  gonflement  diminue  très-vite,  aussitôt  que  l'obstacle 
au  libre  écoulement  de  la  bile  est  levé.  La  forme  de  l'organe  n'est  pas 
modifiée  par  cet  agrandissement.  Les  voies  biliaires  grandes  et  petites 
paraissent  dilatées  dans  les  degrés  supérieurs  de  la  maladie  et  gorgées  de 
bile.  La  teinte  du  foie  est  d'un  jaune  intense  et  couleur  d'olive  dans  les 
degrés  les  plus  élevés  ;  ordinairement  cette  teinte  n'est  pas  uniforme, 

(1)  Tout  récemment  Kùhne  a  prétendu  que  celte  opinion  est  erronée  et  que  l'em- 
ploi de  méthodes  insuffisantes  pour  constater  la  présence  des  acides  de  la  bile  est 
cause  de  cette  erreur.  Ses  expériences,  pour  lesquelles  il  s'est  servi  de  la  méthode 
indiquée  par  Hoppe,  lui  prouvent  que  les  acides  de  la  bile  se  retrouvent  constamment 
dans  l'urine  des  individus  atteints  d'ictère,  et  bien  plus,  que  ces  acides,  non-seule- 
ment ne  sont  point  absorbés  dans  l'intestin  d'individus  sains,  mais  qu'ils  se  retrouvent 
même  très-peu  modifiés  dans  les  selles  de  ces  individus.  Ces  découvertes^  qui  feraient 
subir  à  la  théorie  de  l'ictère  et  du  rôle  physiologique  de  la  bile  une  transformation 
importante,  ont  besoin  pour  le  moment  d'une  plus  ample  confirmation. 

{Noie  de  Vaulenr.) 
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mais  tachetée.  A  l'examen  microscopique  on  trouve,  d'après  la  descrip- 
tion de  Frerichs,  tantôt  tout  le  contenu  des  cellules  liépatiques  coloré 
d'un  jaune  pale,  tantôt  un  pigment  à  granulations  fines  qui  s'est  déposé  ' 
surtout  aux  environs  des  noyaux.  Lorsque  la  maladie  dure  depuis  un 
certain  temps,  les  cellules  hépatiques  contiennent  des  dépôts  pigmeii- 
taires  plus  solides  sous  forme  de  bâtonnets  jaunes,  brun-rouge,  ou 
verts,  de  globules  ou  de  petits  polyèdres  à  arêtes  très-vives.  Les  cellules 
à  contenu  pigmentaire  se  trouvent  surtout  aux  environs  des  veines  cen- 
trales. 

Même  lorsque  l'obstacle  à  l'excrétion  biliaire  n'est  pas  levé,  le  foie, 
d'abord  agrandi  considérablement,  peut  être  diminué  et  même  réduit  à 
un  très-faible  volume.  L'organe,  en  subissant  ce  changement  de  dimen- 
sion, prend  en  même  temps  un  aspect  vert  foncé,  même  noir,  perd  sa 
consistance  et  devient  mollasse.  Dans  ces  cas  la  nutrition  des  cellules 
hépatiques  a  souffert  par  la  compression  des  vaisseaux  sanguins  et  sous 
la  pression  exercée  sur  les  cellules  par  les  conduits  biliaires  dilatés,  peut- 
être  aussi  sous  celle  qu'exerce  la  bile  accumulée  dans  les  cellules  elles- 
mêmes.  Au  microscope  on  voit  que  la  plupart  des  cellules,  sauf  quelques- j^ 
unes  de  conservées  qui  sont  très-riches  en  pigment,  se  trouvent  réduites  ^ 
en  un  détritus  à  granulations  très-fines. 

Dans  presque  tous  les  organes  et  liquides  du  corps  on  reconnaît  très- 
facilement  à  l'autopsie  des  cadavres  d'individus  ictériques,  l'accumulation 
du  pigment  biliaire.  Abstraction  faite  de  la  couleur  caractéristique  de  la 
peau,  de  la  conjonctive,  de  l'urine,  etc.,  sur  laquelle  nous  reviendrons 
avec  plus  de  détail  au  chapitre  suivant,  quand  il  sera  question  des  sym- 
ptômes objectifs  de  la  maladie,  on  est  frappé  à  l'ouverture  du  cadavre 
par  la  coloration  jaune  cilron  delà  graisse  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  dans  l'épiploon,  dans  le  péricarde  et  ailleurs.  Les  caillots  fibri- 
neux  contenus  dans  le  cœur  et  dans  les  vaisseaux,  le  liquide  qui  baigne 
les  feuillets  du  péricarde  et  même  les  produits  de  transsudation  ou  d'exsu- 
dation pathologique  de  cette  séreuse,  s'il  en  existe,  ainsi  que  ceux  de  la 
plèvre  et  du  péritoine,  présentent  la  coloration  de  l'ictère.  Moins  une 
partie  est  colorée  en  rouge  à  l'état  normal,  plus  celte  coloration  jaune 
paraît  marquée  à  l'état  pathologique,  en  sorte  qu'on  l'aperçoit  bien  plus 
distinctement  dans  les  membranes  séreuses  et  fibreuses,  dans  les  pa- 
rois vasculaires,  dans  les  os  et  les  cartilages  que,  par  exemple,  dans  la 
chair  musculaire  et  la  rate.  Seuls  le  cerveau  et  la  moelle  épinière  font 
exception,  en  ce  que  ces  organes  ne  laissent  apercevoir  que  rarement  une 
légère  teinle  ictérique.  Frerichs  confirme  les  observations  faites  avant 
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/  \  les  siennes,    d'après  lesquelles  les   produits   de  sécrétion  proprement 
i  dits,  tels  que  la  salive,  les  larmes,  le  mucus,  ne  contiennent  pas  de  pig- 
-fTnenl  biliaire,  tandis  que  les  exsudais  riches  en  albumine  et  en  fibrine  en 
I   renferment  de  grandes  quantités.  Des  changements  qui  offrent  encore  un 
i   grand  intérêt,  ce  sont  ceux  qui  s'accomplissent  dans  les  rdns,  change- 
ments décrils  exactement  et  dessinés  pour  la  première  fois  par  le  savant 
que  nous  venons  de  nommer.  11  trouva  dans  les  formes  anciennes  et  in- 
tenses de  l'ictère  que  les  reins  étaient  d'une  couleur  olivâtre  et  que  quel- 
ques-uns des  conduits  urinifères  étaient  remplis  d'un  dépôt  brun  ou 
noir.  En  examinant  de  plus  près  il  vit,  dans  les  conduits  les  plus  pâles, 
les  cellules  épithéliales,  qui  rarement  se  trouvaient  dans  un  état  d'inté- 
grité parfaite,  colorées  en  brun  par  le  pigment,  tandis  que  les  conduits 
de  couleur  foncée  étaient  remplis  d'une  matière  noire,  dure  et  cassante. 
La  pigmentation  des  cellules  épithéliales  commençait  déjà  dans  les  cap- 
•'      suies  de  Malpighi  et  devenait  plus  forte  dans  la  partie  corticale  des  con- 
duits, tandis  que  dans  les  tubes  droits  on  trouvait  de  préférence  les  masses 
noires  semblables  au  charbon  (1). 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Les  symptômes  caractéristiques  de  la  stase  biliaire  sont  presque  tou- 
jours précédés  de  prodromes.  Ceux-ci  consistent  dans  les  symptômes  de 
la  maladie  qui  entraîne  le  rétrécissement  et  l'occlusion  des  voies  biliaires  ; 
et  comme  cette  maladie  est  le  plus  souvent  le  catarrhe  du  duodénum, 
on  observe  en  général  les  signes  du  ca_tarrhe^gastro-duodénal.  Lorsque 
ces  signes  existent  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long,  l'extension  du 
catarrhe  sur  le  conduit  cholédoque  ou  l'occlusion  des  canaux  biliaires 
produite  d^une  autre  façon,  se  manifestent  presque  toujours  en  premier 
lieu  par  la  coloration  foncée  particulière  de  l'urine  et  la  couleur  blan- 
châtre des  selles.  Mais  ordinairement  ce  ne  sont  pas  là  les  symptômes 
qui  décident  les  malades  à  recourir  au  médecin,  c'est  plutôt  la  couleur 
jaune  de  leur  teint  et  de  leurs  yeux.  La  jpeau  tantôt  ne  présente  qu'une 
légère  .nuance  jaunâtre,  tantôt  elle  est  d'un  jaune  safran,  plus  tard  et 

(I)  Indépendamment  de  ces  lésions  dues  au  dépôt  de  la  matière  colorante  dans  les 
cellules  épithéliales,  j'en  ai  rencontré  constamment  une   autre  dans  tous  les  reins 
j     ictériques  que  J'ai  examinés  jusqu'à  présent..  C'est  une  infiltration  des  cellules  qui  ne 
'      sont  pas  colorées  en  jaune,  par  des  granulations  et  des  gouttelettes  huileuses  très- 
abondantes.  Dans  certains  cas,  los  tybes  urinifères  en  sont  tellement  remplis  qu'on 
ne  saurait  mieux  les  comparer  qu'à  cette  même  altération  due  à  l'empoisonnement  par 
-     le  phosphore.  (V.  C.) 
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dans  les  degrés  les  plus  élevés  de  l'ictère,,  appelés  mélan-ictcre  (ictère 
noir),  elle  peut  devenir  verdâtre,  même  couleur  acajou.  Dans  les  parties 
du  corps  pourvues  d'un  épiderme  mince,  où  les  couches  profondes  du 
réseau  de  Malpighi,  dans  lesquelles  le  pigment  a  son  siège,  paraissent  le 
mieux  à  travers  les  couches  supérieures,  la  teinte  ictérique  est  le  plus 
marquée,  tels  sont  le  front,  les  ailes  du  nez,  le  pli  du  coude,  la  poi- 
trine. Un  fait  très-caractéristique  de  l'ictère  et  qui  a  son  importance  pour 
distinguer  la  coloration  ictérique  de  la  peau  d'autres  genres  de  forte 
pigmentation,  c'est  la  ie'mie  iaune  delà,  sclérotique,  teinte  qui  peut  éga- 
lement devenir  très-intense  et  assez  foncée.  Cette  coloration  de  la  peau  et 
de  la  sclérotique  disparaît  complètement  à  la  lueur  de  la  lampe  ou  d'une^. 
bougie,  ce  qui  rend  l'ictère  impossible  à  reconnaître  aux  heures  de  la 
soirée.  Pour  reconnaître  la  coloration  jaune  des  muqueuses  visibles  exté- 
rieurement il  faut  chasser  sous  la  pression^du  doigt  le  sang  des  lèvres  ou  des 
gencives  chez  un  individu  atteint  d'ictère_,  alors  on  verra  une  tache  qui  au 
lieu  d'être  bhncheserajajane. — L'urine  tantôt  n'est  que  légèrement  brunie  I 
comme  la  bière  légère,  tantôt  d'un  brun  foncé  comme  le  porter  ;  exposée 
à  l'air  £lle  prend  jpresque  toujours jne  nuance  verdâtre.  En  agitant  l'urine 
ictérique  on  obtient  une  mousse  d'un  jaune  manifeste,  de  même  aussi 
une  bande  de  papier  blanc  ou  de  toile  blanche  devient  jaune,  lorsau'on  la 
trempe  dans  cette  urine;  ce  procédé  à  lui  seul  peut  suffire  pour  distinguer 
la  matière  colorante  de  la  bile  des  autres  matières  colorantes  renfermées 
dans  l'urine.  Une  épreuve  plus  sûre  est  celle  à  l'acide  nitrique  contenant 
un  peu  d'acide  nitreux.  En  ajoutant  ce  réactif  on  fait  passer  insensible- 
ment la  couleur  brune  de  ia  matière  colorante  de  la  bile  au  vert,  au 
bleu,  au  violet,  au  rouge  et  enfin  au  jaune  pâle.  Pour  pouvoir  bien  ob- 
server ces  changements  de  coloration  on  introduira  l'urine  dans  un  verre 
à  Champagne  ou  dans  une  éprouvette,  puis  on  laissera  avec  précaution 
couler  un  peu  d'acide  le  long  du  bord  de  manière  à  le  faire  arriver  jus- 
qu'au fond  et  à  ne  produire  qu'un  mélange  successif  et  lent  de  l'acide  et 
de  l'urine.  Il  suffit  de  laisser  reposer  la  liqueur  pendant  un  temps  assez 
court  pour  voir  les  différentes  teintes  se  dessiner  immédiatement  au-des- 
sus de  l'acide,  et  la  succession  des  couleurs  que  nous  venons  d'énumérer 
se  laisse  poursuivre  complètement  ou  seulement  en  partie  de  haut  eu 
bas.  l^réacliojî^peut  être  incomplète  ou  manquer  entièrement,  si  l' urine 
a^été  longtemps  exposée  à  l'air  et_a_eu  le  temps  de  prendre  une  teinte 
verdâtre.  D'après  Frerichs  la  réaction  peut  manquer  de  se  produire,  au 
contraire,  dans  l'urine  de  fraîche  date  et  n'a  lieu  qu'après  une  exposition 
plus  ou  moins  longue  à  l'air.  -—  La  méthode  de  Pettenkofer  fait  recon- 
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naître,  il  est  vrai,  de  très-faibles  quantités  des  acides  de  la  bile  par  la 
coloration  pourpre  que  l'on  obtient,  lorsque  l'on  ajoute  à  la  solution  qui 
contient  ces  acides,  une  Irès-faible  quantité  de  sucre  et  ensuite  de  l'acide 
sulfurique  concentré,  que  l'on  a  soin  d'y  verser  goutte  à  goutte.  Mais 
cette  réaction  n'est  pas  directement  applicable,  lorsque  l'on  est  en  pré- 
sence, confime  cela  a  lieu  pour  l'urine,  de  substances  auxquelles  l'addi- 
tion de  l'acide  sulfurique  tend  également  à  communiquer  une  coloration 
foncée.  Même  en  prenant  la  précaution  de  faire  d'abord  évaporer  l'urine, 
puis  en  la  traitant  avec  l'alcool,  en  la  décolorant  avec  le  charbon  animal, 
en  faisant  évaporer  de  nouveau  et  à  plusieurs  reprises  et  dissoudre  dans 
l'eau  le  résidu  d'extrait  alcoolique,  on  a  réussi  rarement  par  la  méthode 
Pettenkofer  à  obtenir  une  réaction  sensible  qui  décèle  la  présence  des 
acides  de  la  bile,  surtout  si  l'on  a  employé  l'urine  d'un  ictérique.  Par 
contre,  Hoppe  prétend  constater  leur  présence  en  faisant  chauffer  jus- 
qu'à ébullition  une  grande  quantité  d'urine  mêlée  à  un  lait  de  chaux, 
en  filtrant,  en  faisant  évaporer  le  produit  filtré,  le  faisant  bouillir  quelque 
temps  avec  un  grand  excès  d'acide  chlorhydrique,  évaporer  ensuite  de 
nouveau  et  en  soumettant  enfin  le  résidu  contenant  de  l'acide  choloïdi- 
que  à  l'épreuve  de  Pettenkofer  après  l'avoir  lavé  à  l'eau,  extrait  avec  l'al- 
cool, décoloré  au  charbon  animal  et  fait  évaporer  une  dernière  fois. 
C'est  en  suivant  cette  méthode  que  Kûhne  a  reconnu  plusieurs  fois  la 
présence  des  acides  de  la  bile  dans  l'urine  des  individus  ictériques,  et 
qu^il  a  pu  considérer  comme  constante  la  présence  de  ces  acides  dans 
Turine  de  ces  malades. 

En  outre  on  trouve  quelquefois  du  pigment  h'ûmre  dans  h  stieur,  ce 
qui  communique  une  coloration  jaune  au  linge  des  malades,  coloration 
surtout  sensible  aux  endroits  où  le  malade  a  transpiré  le  plus.  Plus  sou- 
!  vent  on  a  constaté  la  teinte  jaunâtre  dans  le  lait  des  nourrices. 

La  modification  la  plus  frappante  qu'offrent  les  selles  lorsque  la  bile 
ne  peut  plus  s'écouler  librement  dans  l'intestin  est  leur  décoloration 
plus  ou  moins  complète.  Lorsque  les  conduits  excréteurs  de  la  bile  sont 
obstrués  d'une  manière  incomplète,  ou  bien  lorsqu'il  y  a  stase  biliaire 
partielle,  la  couleur  des  selles  est  terreuse;  elle  est  argileuse  lorsque  le 
canal  cholédoque  ou  hépatique  est  obstrué  entièrement.  —  La  quantité 
de  bile  versée  dans  l'intestin  pendant  vingt-quatre  heures,  étant  évaluée 
à  environ  i  kilogramme  on  conçoit  facilement  pourquoi  ces  masses  déco- 
lorées sont  ordinairement  très-sèches  en  même  temps.  D'un  autre  côté, 
lorsque  la  bile  ne  peut  plus  arriver  dans  l'intestin,  la  résorption  de  la 
graisse  se  trouve  interrompue  ou  au  moins  fortement  diminuée,  comme  cela 
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I 

nous  est  enseigné  par  la  physiologie;  et  c'est  ainsi  que  s'explique  le  fait  I 

depuis  longtemps  connu,  que  les  selles  des  malades  ictériques  sont  bien    i  ^ 

plus  riches  en  graisse  que  les  selles  des  individus  sains.  M.  le  professeur  ! 

Trommer,  en  soumettant  à  l'analyse  les  selles  de  deux  de  mes  élèves  qui  ! 

avaient  pris  exactement  la  même  quantité  de  pain,  de  beurre  et  de  rôti  ' 

froid,  mais  dont  l'un  était  ictérique  et  l'autre  bien  portant,  trouva  une  quan-  ! 

tité  de  graisse  beaucoup  plus  forte  dans  les  selles  du  sujet  ictérique  que  '; 

danscelles  du  sujet  sain. — Enfin,  l'action  de  la  bile  sur  le  contenu  de  Tintes-  ' 
tin  paraît  en  empêcher  la  décomposition  putride,  c'est  pourquoi  les  ma- 
lades dont  la  bile  ne  se  déverse  pas  dans  l'intestin  souffrent  généralement      V 
de  flatulence,  et  les  gaz  qu'ils  laissent  échapper  aussi  bien  que  leurs  I    '^ 
«xcréments  se  distinguent  par  une  odeur  très-pénétrante  et  putride.         j/^^ 

En  même  temps  qu'ils  présententcette  coloration  anormale  de  la  peau,  de 
îa  sclérotique,  de  l'urine,  de  la  sueur,  du  lait,  celle  décoloration  des  selles  ' 
et  les  troubles  occasionnés  par  l'absence  de  la  bile  de  l'intestin,  on  trouve  j 
que  la  grande  majorité  des  malades  atteints  d'un  ictère  dû  à  la  stase  biliaire 
maigrissent  rajpidemenlel  deviennent  singulièTemeni  mous  et  apathiques,  "■ 
La  non-arrivée  de  la  bile  dans  l'intestin  ne  s'opposant  pas  à  la  digestion 
des  substances  amylacées  ou  des  substances  protéiques,  l'amaigrissement, 
à  moins  qu'il  n'existe  en  même  temps  un  catarrhe  de  l'estomac  et  de  j 
l'intestin,  ne  peut  guère  trouver  son  explication  que  dans  les  modifications  | 
éprouvées  par  l'assimilation  de  la  graisse.  Ce  fait  que  Tusure  des  élé- 
ments organiques  peut  être  retardée  par  l'absorption  d'une  abondante 
quantité  de  graisse,  a  été  prouvé  expérimentalement  par  Bischoff,  comme  j 
cela  a  été  dit  page  235.  La  conséquence  la  plus  évidente  du  fait  doit 
être  que  la  soustraction  de  la  graisse  aura  un  effet  opposé,  et  surtout  I 
qu'il  en  résultera  une  consomption  plus  rapide  de  la  graisse  accumulée  i 
dans  le  corps.  Même  les  exceptions  qu'offrent  certains  individus  ictéri-  j 
ques,  qui  se  maintiennent  dans  un  état  de  nutrition  convenable,  bien  qu'il  i 
n'arrive  pas  de  bile  dans  leur  intestin,  ne  prouvent  rien  contre  celte 
explication.  En  effet,  on  a  remarqué  que  la  plupart  des  chiens  sur  les-  ; 
quels  on  pratique  une  fistule  biliaire  artificielle,  maigrissent  considéra-  : 
Jîlement,  mais  que  quelques-uns,  les  plus  voraces  d'habitude,  ne  pré- 
sentent aucun  trouble  de  la  nutrition  ;  de  même  on  a  observé  que  parmi  ^ 
les  ictériques,  ceux  qui  conservent  un  fort  appétit  et  de  bonnes  diges-  j 
lions,  ne  maigrissent  point.  De  là  on  peut  conclure  tout  naturellement  j 
que  le  défaut  de  graisse  peut  être  remplacé  par  une  absorption  plus  '''    j 
abondante  de  substances  protéiques  et  d'hydrates  de  carbone.  —  Du  j 
reste  on  ne  saurait  nier  la  possibilité  de  ce  fait  que  par  la  stase  biliaire  ; 
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les  autres  fonctions  du  foie,  telles  que  la  formation  de  sucre  et  l'influence 
que  celte  glande  exerce  probablement  sur  la  régénération  des  corpuscules 
sanguins,  subissent  des  pertubations  qui  peuvent  exercer  une  influence 
fâcheuse  sur  la  nutrition. 

Un  phénomène  qui  paraît  se  rattacher  intimement  à  l'amaigrissement 
et  à  l'affaiblissement,  c'est  le  ralentissement  du  pouls  chez  les  individus 
atteints  d'iclère  (1).  Il  n'est  pas  nécessaire  que  l'on  fasse  remonter  ce 
symptôme  jusqu'au  mélange  avec  le  sang  des  éléments  de  la  bile  et  d'as- 
similer l'effet  de  ces  éléments  à  ceux  de  la  digitale,  attendu  que  dans  la 
/<  cura  famis  et  pendant  la  convalescence  des  maladies  graves  le  même 
'    ralentissement  du  pouls  s'observe  après  la  cessation  de  la  lièvre. 

Il  en  est  autrement  de  la  démangeaison  pénible  qui  tourmente  beau- 
coup d'individus  atteints  d'ictère.  On  a  voulu  attribuer  ce  symptôme  à 
l'état  de  sécheresse"  et  de  rudesse  de  la  peau  chez  les  individus  ictériques, 
1  parce  que  le  marasme  sénile  offre  également  un  phénomène  analogue. 
Cependant,  la  fréquence  de  la  démangeaison  dans  l'ictère  et  sa  rareté 
dans  le  marasme  font  supposer  qu'elle  dépend  plutôt  d''une  irritation  des 
nerfs  cutanés  par  le  pigment  déposé  dans  le  réseau  de  Malpighi.  Il  est 
très-vrai  que  dans  les  degrés  les  plus  élevés  de  l'ictère  souvent  la  déman- 
geaison ne  se  produit  pas,  et  qu'elle  peut  au  contraire  devenir  très-fati- 
gante dans  les  degrés  modérés  de  cette  maladie;  de  plus  elle  se  fait 
presque  toujours  sentir  périodiquement  :  voici  donc  des  particularités 
qui  s'expliquent  difficilement,  si  le  symptôme  en  question  doit  dépendre 
de  l'irritation  produite  par  le  pigment  biliaire. 

La  xanthopsie,  c'est-à-dire  un  trouble  de  la  vue  qui  fait  voir  les  ob- 
jets en  jaune,  est  un  phénomène  bien  rare  dans  l'ictère.  On  peut  se  de- 
mander s'il  tient  à  une  coloration  jaune  des  milieux  transparents  de 
l'œil  ou  à  une  innervation  anormale,  et  s'il  constitue  ainsi  un  des  pre- 
miers symptômes  de  l'acholie  sur  laquelle  nous  reviendrons  tout  à  l'heure. 

La  marcAe  et  les  terminaisons  de  la  maladie  dépendent  principale- 
ment de  la  possibilité  d'ébigner  les  obstacles  à  l'évacuation  de  la  bile. 


(1)  Le  pouls,  dans  l'ictère  simple,  est  non-seulement  ralenti,  mais  aussi  changé 

FiG.  10.  —  Ictère. 


dans  sa  représentation  graphique,  et  cela  constamment,  delà  façon  ci-contre,  d'après 
Marey.  (C  Y.) 
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Ces  obstacles  peuvent  céder  promptement,  ou  tard,  ou  persister.  Dans  le 
premier  cas,  les  symptômes  de  la  stase  biliaire  disparaissent  assez  vite 
après  l'éloignement  de  la  cause  obstruante  et  la  maladie  se  termine  par 
guèrison.  Les  selles  commencent  par  être  plus  colorées.  Bientôt  dispa- 
raissent la  couleur  foncée  de  l'urine  et  les  phénomènes  qui  dépendent 
de  l'imbibilion  des  tissus  par  les  sucs  nourriciers  pigmentés.  C'est  la  co- 
loration de  la  peau  qui  se  dissipe  le  plus  tard,  surtout  quand  répiderme4- 
est  très-épais.  Si  l'on  a  pu  constater  un  agrandissement  du  foie  tant  qu'un 
obstacle  s'était  opposé  à  l'écoulement  de  la  bile,  ce  symptôme  s'évanouit 
comme  les  autres,  aussitôt  que  l'écoulement  peut  de  nouveau  suivre  son 
cours.  De  même  aussi  les  forces  et  la  nutrition  retournent  promptement  à 
leur  état  normal. 

Si  la  stase  biliaire  dure  plus  longtemps  ou  qu'elle  dépende  d'obstacles 
qu'il  est  impossible  d'éloigner,  l'ictère  arrive  à  son  summum  d'intensité 
et  la  nutrition  des  malades  peut  être  atteinte  assez  gravement  pour  qu'ils 
succombent  enfin  au  marasme  et  à  Vhydropisie. 

Dans  quelques  cas  rares,  la  fin  est  hâtée  par  l'apparition  d'Aémor- 
rhagies  gaslro-inlestinaUs .  Ces  dernières  prennent  naissance  de  la 
même  manière  que  dans  la  cirrhose  et  dans  la  pyléphlébite.  La  compres- 
sion des  capillaires  par  les  voies  biliaires  dilatées  arrête  l'écoulement 
du  sang  des  vaisseaux  gastriques  et  intestinaux  tout  autant  que,  dans 
ces  deux  maladies,  la  compression  des  vaisseaux  hépatiques  par  le 
tissu  conjonctif  en  voie  de  rétraction  ou  l'obturation  de  la  veine  porte 
peut  arrêter  cet  écoulement.  Indépendamment  des  obstacles  méca- 
niques à  l'écoulement  du  sang,  il  faut  encore  prendre  en  considéra- 
tion, pour  expliquer  ces  hémorrhagies,  le  trouble  dans  la  nutrition 
des  capillaires  gastro-intestinaux,  et  cela  d'autant  plus  que  dans  le 
cours  de  l'ictère  il  se  présente  encore  des  hémorrhagies  d'autres  or- 
ganes, surtout  de  la  peau,  sons  forme  de  pétéchies.  A  plusieurs  reprises 
nous  avons  insisté  sur  ce  fait  que  la  disposition  aux  hémorrhagies,  la 
diathèse  dite  hémorrhagique,  ne  peut  trouver  son  explication  que  dans 
un  trouble  dans  la  nutrition  des  parois  vasculaires,  et  qu'un  pareil 
trouble  se  rencontre  très-communément  dans  les  cachexies  avancées. 

Une  complication  encore  bien  plus  sérieuse,  c'est  l'explosion  de  troubles 
graves  de  l'innervation  pendant  la  durée  del'ictère.  Quelquefois  ces  trou- 
bles commencent  par  des  délires  ou  des  convulsions,  mais  ordinairement 
il  y  a  dès  le  début  prédominance  de  symptômes  de  paralysie.  Les  ma- 
lades tombent  dans  un  assoupissement  insurmontable  et  meurent  enfin 
dans  le  coma.  Henoch  fait  remarquer  qu'Hippocrate  connaissait  déjà  le 
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fâcheux  pronostic  qu'il  fallait  tirer  de  ces  phénomènes,  en  disant  :  Ex 
morbo  regio  fatuitas  aut  stupiditas  mala  est.  Il  n'est  pas  permis  d'attri- 
buer à  un  empoisonnement  du  sang  ces  phénomènes  cérébraux;  ils  pa- 
raissent provenir  plutôt  de  ce  que  la  stase  biliaire,  surtout  lorsqu'elle  en- 
traîne la  fonte  du  parenchyme  décrite  au  paragraphe  précédent,  suspend 
les  fonctions  du  foie  et  arrête  complètement  l'élaboration  même  de  la 
bile.  Le  fait  que  dans  ces  conditions  des  prodiiits  de  décomposition  anor- 
maux, exerçant  une  influence  toxique  sur  le  sang,  peuvent  prendre  nais- 
sance, a  été  déjà  mentionné  page  754.  Il  faut  que  l'on  sache  queues 
symptômes  de  l'acholie  peuvent  se  manifester  dans  l'ictère  simple,  dé- 
terminé par  stase  biliaire,  et  l'on  ne  doit  pas  se  hâter  d'en  conclure  im- 
médiatement à  la  présence  de  l'atrophie  jaune  du  foie  que  nous  expose- 
rons au  chapitre  XI  (1). 

L'eœamen  physique  ne  fait  reconnaître  aucun  gonflement  du  foie  dans 
les  degrés  inférieurs  de  la  stase  biliaire.  Dans  les  degrés  plus  élevés,  au 
contraire,  tels  qu'on  les  observe  surtout  à  la  suite  d'une  occlusion  com- 
plète du  conduit  hépatique  et  du  canal  cholédoque,  la  palpation  et  la 
percussion  permettent  souvent  de  constater  une  augmentation  de  volume 
très-considérable.  La  surface  paraît  lisse  et,  la  consistance  de  l'organe 
étant  augmentée,  son  bord  se  sent  très-distinctement.  Lorsque  le  con- 
duit cholédoque  est  obstrué,  on  peut  sentir  parfois  la  vésicule  distendue 
à  côté  du  foie  tuméfié.  —  Si  la  matité  du  foie  vient  à  diminuer  sans 
,  \  qu'en  même  temps  l'ictère  cède,  c'est  là  un  mauvais  signe  qui  annonce 
j  une  atrophie  consécutive  du  foie. 

§  4.  —  Traitement. 

Contre  la  stase  biliaire  nous  ne  pouvons  obtenir  de  bons  résultats 
qu'autant  que  nous  sommes  en  état  de  remplir  Vindication  causale. 
Donc  nous  sommes  impuissants  contre  les  stases  biliaires  dues  à  la 
plupart  des  maladies  du  foie,  surtout  aux  échinocoques,  au  carcinome,  à 
la  cirrhose,  tandis  que  les  stases  dues  à  des  obstacles  dans  les  voies  bi- 

(1)  J'ai  eu  plusieurs  fois  l'occasion  de  vérifier  ce  fait  que  des  accidents  cérébraux 
très-graves,  du  délire,  se  déclaraient  pendant  les  derniers  jours  de  la  vie  chez  les  ic- 
tériques,  à  l'autopsie  desquels  on  trouvait  un  obstacle  à  l'écoidement  de  la  bile  causé 
par  des  calculs  ou  des  tumeurs  cancéreuses.  Dans  ces  cas,  l'examen  anatomique  du 
j  foie  ne  révélait  nullement  l'atrophie  et  la  destruction  des  cellules  hépatiques,  qui  sont 
caractéristiques  de  l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  mais  seulement  l'infiltration  de  ces 
cellules  par  le  pigment  biliaire.  Aussi  l'ensemble  de  symptômes  qu'on  appelle  ictère 
grave,  ictère  typhoïde,  etc.,  répond  à  plusieurs  états  pathologiques  du  foie,  parmi  les- 
quels se  trouve  la  lésion  appelée  atrophie  jaune  aiguë  par  Rokitansky.         (V.  C.) 
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liaires  sont  en  partie  combattues  avec  bonheur.  Les  moyens  qui  jouissent 
(le  la  réputation  d'être  des  spécifiques  contre  l'ictère  sont  ceux  qui 
exercent  une  heureuse  influence  sur  les  maladies  des  voies  biliaires  dont 
il  sera  question  dans  la  section  suivante.  Ceci  s'applique  principalement 
aux  sources  de  Karlsbad,  dont  l'eflîcacité  contre  l'ictère  jouit  d'une  répu- 
tation universelle.  Bien  des  malades  qui  se  sont  rendus  à  Karlsbad  avec 
l'ictère  le  plus  intense  en  reviennent  guéris  après  peu  de  semaines,  mais 
ce  ne  sont  que  ceux  dont  l'ictère  dépend  d'un  catarrhe  des  conduits  bi- 
liaires ou  d'une  occlusion  de  ces  conduits  par  des  calculs.  Si  un  malade 
atteint  d'une  occlusion  incurable  de  ces  conduits  se  rendait  à  Karlsbad, 
l'usage  de  ces  eaux,  loin  d'améliorer  l'ictère,  ferait  succomber  le  ma- 
lade bien  plus  tôt,  car  l'augmentation  dans  la  sécrétion  doit  augmenter 
les  phénomènes  de  stase  et  accélérer  la  coUiquation  des  cellules  hépati- 
ques. Les  preuves  sur  lesquelles  peut  s'appuyer  cette  assertion  sont  nom- 
breuses. —  Tout  comme  les  eaux  de  Karlsbad,  on  prescrit  sans  succès 
l'usage  interne  et  externe  de  l'eau  régale,  le  calomel,  les  extraits  amers 
et  dissolvants,  les  vomitifs  et  les  purgatifs,  chaque  fois  que  ces  médica- 
ments ne  peuvent  remplir  l'indication  causale. 

Si  l'on  réussit  à  éloigner  l'obstacle  qui  s'était  opposé  à  l'excrétion 
de  la  bile,  V indication  morbide  n'exige  pas  de  nouvelles  mesures;  si 
l'on  n'y  réussit  pas,  nous  ne  sommes  pas  non  plus  en  état  de  remplir  l'in- 
dication morbide. 

L'indication  symptomatique  demande  avant  tout  que  l'on  combatte, 
par  un  régime  convenable,  l'état  fâcheux  de  la  nutrition  né  sous  l'influence 
de  la  stase  biliaire.  Nous  recommandons  la  viande,  surtout  la  viande 
rôtie  froide,  les  bouillons  concentrés;  par  contre,  les  corps  gras  n'étant 
presque  pas  résorbés  par  l'intestin  quand  la  bile  cesse  d'y  arriver,  on 
doit  défendre  sévèrement  les  jus^ras,  les  sauces,  le  beurre,  etc.,  et  cette 
défense  doit  être  aussi  absolue  pour  les  malades  qui  se  font  traiter  chez 
eux  qu'elle  l'est  pour  ceux  qui  se  rendent  à  Karlsbad,  où  f  usage  de  ces 
substances  est  considéré  comme  une  infraction  des  plus  graves  aux  règle- 
ments de  l'hygiène  thermale.  — En  outre,  la  constipation  dont  souffrent 
la  plupart  des  malades  atteints  de  stase  biliaire  et  qui  tient  soit  à  la  séche- 
resse des  selles,  soit  à  l'absence  de  l'irritation  exercée  sur  la  muqueuse  in- 
testinale par  le  contact  de  la  bile,  réclame  encore  des  mesures  particu- 
lières ;  on  fera  bien  cependant  d'éviter  l'emploi  des  purgatifs  salins  aux- 
quels on  préférera  de  légers  drastiques,  surtout  l'infusion  de  séné  corn--}- 
posée  (potion laxative  de  Vienne),  l'électuairelénitif  et  si  l'on  veut,  l'extrait 
de  rhubarbe  composé  qui,  comme  on  le  sait,  contient  de  l'aloès.  —  De 
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grandes  quantités  de  pigment  biliaire  étant  évacuées  avec  l'urine,  on 
peut,  pour  hâter  autant  que  possible  la  disparition  de  l'ictère,  donner 
encore  des  diurétiques,  surtout  la  crème  de  tartre,  la  crème  de  tartre  solu- 
ble,  l'acétate  de  potasse  et  le  carbonate  de  potasse.  Ces  moyens  répondent 
à  une  indication  pressante,  lorsque  la  diurèse  est  arrêtée,  l'obturation  des 
canalicules  urinifères  par  du  pigment,  que  Frerichs  a  signalée,  pouvant 
avoir  pour  effet  la  rétention  des  éléments  de  l'urine,  et  une  sécrétion 
augmentée  pouvant  entraîner  les  masses  obturatrices.  —  Contre  la  dé- 
mangeaison pénible  et  pour  éloigner  la  coloration  ictérique  de  la  peau 
une  fois  que  l'on  est  parvenu  à  mettre  fin  à  la  stase  biliaire,  on  recom- 
mandera les  bains  tièdes,  les  bains  de  vapeur,  de  savon,  de  potasse, 
dont  l'effet  est  de  produire  une  élimination  plus  prompte  de  l'épi- 
derme. 


CHAPITRE    X, 

ICTÈRE   SANS   STASE    BILIAIRE  APPRÉCIABLE. 

Il  existe  une  série  d'états  morbides  dans  lesquels  on  voit  apparaître  au 
milieu  du  sang  la  matière  colorante  de  la  bile,  sans  que  pour  cela  il  soit 
possible  d'admettre  que  les  conduits  et  cellules  hépatiques  trop  remplis, 
par  suite  d'un  obstacle  à  l'écoulement,  laissent  filtrer  ce  liquide  dans  les 
vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques.  De  ce  genre  est  d'abord  l'ictère  que 
l'on  voit  survenir  parfois  à  la  suite  des  émotions^  des  morsures  de  ser- 
pent, des  intoxications  par  Vélher  ou  le  chloroforme.  Il  est  facile  de 
réfuter  l'opinion  d'après  laquelle,  dans  ces  cas  encore,  il  existerait  une 
stase  biliaire  qui  serait  produite  par  le  rétrécissement  spasmodique  des 
canaux  excréteurs.  Malgré  la  faiblesse  des  éléments  musculaires  des  con- 
duits hépatique  et  cholédoque  chez  l'homme,  on  ne  peut  nier  absolument 
qu'un  rétrécissement  spasmodique  ne  puisse  avoir  lieu  ;  mais  qu'un  pareil 
rétrécissement  puisse  avoir  une  durée  de  trois  jours,  voilà  ce  que  toutes 
nos  connaissances  en  pathologie  rendent  invraisemblable  ;  et  comme  des 
expérimentations  physiologiques  faites  sur  les  chiens,  prouvent  que  roc- 
/  r  clusion  du  canal  cholédoque  n'est  suivie  d'ictère  qu'au  bout  de  trois  jours, 
on  doit  révoquer  en  doute  d'une  manière  absolue  l'existence  de  l'ictère 
spasmodique.  Il  faut  ajouter  à  cela  que  riclère  dû  aux  émotions,  aux 
morsures  de  serpents  et  aux  intoxications,  survient  immédiatement  ou 
très-peu  de  temps  après  l'action  des  causes  qui  l'ont  provoqué,  et  non 
après  un  intervalle  de  plusieurs  jours. 
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Au  nombre  des  formes  qui  ne  peuvent  être  ramenées  à  la  stase  biliaire,  ' 
il  faut  encore  compter  l'ictère  que  l'on  observe  quelquefois  dans  les  ' 
maladies  d'infection  :  tel  est  l'iclère  de  la  septicémie,  de  la  fièvre  puer-  ' 
pérale,  des  fièvres  rémittentes  et  intermittentes  d'origine  paludéenne,  ' 

de  la  fièvre  jaune,  des  différentes  formes  du  typhus,  surtout  du  relap- 
sing-fever. 

Il  y  a  encore  quelques  cas  iVictère  des  nouveau-nés,  qui  ne  dépendent  \ 
ni  d'une  obstruction  des  canaux  excréteurs  ni  d'une  compression  des  ' 
voies  biliaires  par  des  abcès  du  foie.  Il  en  est  de  même  de  l'ictère  qui  i 
SLCCom^^agne  IdL  pylép/ilébite.  \ 

Frerichs  a  donné  une  explication  très-admissible  pour  plusieurs  de  ces  ' 
ictères. Il  fait  remarquer  qu'une  réplétion  imparfaite  des  vaisseaux  sanguins  >-  ' 
peut  tout  aussi  bien  qu'une  trop  forte  accumulation  de  la  bile  dans  les  voies 
biliaires,  entraîner  une  liltration  de  ce  produit  dans  les  vaisseaux.  L'ictère 
qui  accompagne  la  thrombose  de  la  veine  porte,  plusieurs  cas  d'ictère  des 
nouveau-nés,  peut-être  aussi  l'ictère  de  la  fièvre  jaune,  qu'il  était  impos- 
sible jusqu'à  présent  d'expliquer  d'une  manière  satisfaisante,  paraissent 
d'après  cela  dus  à  l'état  de  vacuité  relative  des  vaisseaux  veineux  du 
foie.  Quand  existe  une  thrombose  de  la  veine  porte,  le  foie  n'est  alimenté 
que  par  l'artère  hépatique  ;  chez  les  enfants  nouveau-nés  l'arrivée  au  foie 
du  sang  des  veines  ombilicales  cesse  tout  à  coup  ;  dans  la  fièvre  jaune, 
d'abondantes  hémorrhagies  intestinales,  qui  font  dégorger  les  racines  de 
la  veine  porte,  précèdent  l'ictère.  Il  est  moins  probable  que  l'ictère  con- 
sécutif aux  émotions  violentes,  aux  morsures  des  serpents,  aux  empoison- 
nements, dépende  également  d'une  filtration  de  bile  dans  les  capillaires 
du  foie  faiblement  remplis,  et  que  cette  vacuité  relative  soit  déterminée  ) 
par  une  contraction  des  parois  vasculaires  des  branches  de  la  veine  porte.  ' 
Cette  hypothèse  se  trouve  jusqu'à  un  certain  point  infirmée  par  les  mêmes 
raisons  que  nous  avons  fait  valoir  contre  la  dépendance  de  ce  genre  d'ictère 
d'un  spasme  des  conduits  excréteurs  de  la  bile,  et  avant  tout  par  la  promp- 
titude avec  laquelle  l'ictère  se  déclare  après  l'action  des  causes  pertur- 
batrices que  nous  venons  de  nommer.  —  On  doit  hésiter  davantage  à  se 
rallier  à  l'opinion  que  Frerichs  émet  sur  la  cause  de  l'ictère  dans  les  ma- 
ladies d'infection.  Il  suppose  que  les  éléments  de  la  bile,  qui  retournent 
au  sang  et  qui  dans  les  conditions  normales  subissent  une  série  de  trans- 
formations avant  de  quitter  le  corps  sous  forme  de  matière  colorante  de 
l'urine,  s'arrêtent  à  la  transformation  en  matière  colorante  de  la  bile, 
lorsque  la  nutrition  a  subi  une  perturbation,  et  qu'alors  cette  matière 
colorante  de  la  bile  doit  s'accumuler  dans  le  sang.  En  admettant  cet  ictère 
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par  diminution  d'usure,  par  arrêt  de  décomposition  de  la  bile  dans  le 
sang,  cet  observateur  se  fonde  principalement  sur  ce  fait  d'expérience 
que  dans  l'wrine  de  chiens  auxquels  il  avait  injecté  de  fortes  quantités 
de  bile  décolorée  dans  les  veines,  il  lui  était  possible  de  retrouver  la  ma- 
tière colorante  de  la  bile,  et  sur  cet  autre  que  les  acides  incolores  de  la 
bile,  traités  par  l'acide  sulfurique,  se  transforment  en  une  substance 
très-analogue  à  la  matière  colorante  de  la  bile.  De  ce  que  la  matière  co- 
lorante de  la  bile  se  montre  dans  l'urine,  lorsqu'on  a  injecté  des  acides 
de  la  bile  dans  les  vaisseaux  sanguins,  il  ne  s'ensuit  pas  que  ces  acides 
eux-mêmes  aient  été  transformés  en  matière  colorante^  et  si  les  observa- 
tions de  Kûhne  devaient  se  confirmer,  selon  lesquelles,  après  une  injec- 
tion de  bile  décolorée,  on  trouverait  dans  l'urine,  outre  la  matière  colo- 
/  ranle  de  la  bile,  des  acides  de  cette  substance  en  assez  grande  quantité, 
'/  l'opinion  de  Frerichs  se  trouverait  réfutée  par  le  fait.  D'ailleurs,  la 
possibilité  d'obtenir  de  la  matière  colorante  de  la  bile  en  traitant  ses 
acides  par  l'acide  sulfurique  ne  permet  pas  d'affirmer  qu'une  transforma- 
tion semblable  s'opère  dans  l'organisme  vivant.  —  Les  autres  explications 
que  l'on  a  essayé  de  donner  sur  la  naissance  de  l'ictère  des  maladies 
d'infection,  des  passions,  des  morsures  de  serpent  et  des  empoisonne- 
ments, ne  reposent  pas,  il  est  vrai,  sur  des  bases  beaucoup  plus  solides. 
II  est  possible  que  dans  ces  conditions  le  foie  reçoive  une  si  grande 
quantité  de  matériaux  aptes  à  former  de  la  bile  (peut-être  des  corpuscules 
sanguins  détruits?),  qu'il  en  résulte  une  polycholie  excessive  et  une  ré- 
sorption d'une  partie  de  la  bile,  résorption  due  à  l'insuffisance  des  voies 
biliaires  à  excréter  toute  cette  masse  de  produits.  — Une  hypothèse  aussi 
difficile  à  prouver  qu'à  réfuter  est  celle  d'après  laquelle  l'infection  du 
sang  par  les  substances  toxiques  ou  septiques  ou  par  les  miasmes,  seraiÊ 
suivie  d'une  dissolution  des  corpuscules  sanguins,  dans  ces  conditions  il 
se  formerait,  selon  celte  théorie,  de  la  matière  colorante  de  la  bile  dans 
le  sang  même  et  aux  dépens  de  la  matière  colorante  des  corpuscules  san- 
guins détruits. 

Dans  presque  toutes  les  formes  d'ictère  appartenant  à  cette  catégorie, 
l'ictère  n'est  qu'un  épiphénomène  de  troubles  très-répandus,  et  nous  ne 
mentionnerons  parmi  les  symptômes  que  le  maintien  de  la  coloration 
des  matières  fécales,  tandis  que  les  signes  d'imbibition  des  tissus  par 
le  suc  nutritif  pigmenté,  sont  souvent  tout  aussi  prononcés  que  dans 
l'ictère  dû  à  la  stase  biliaire.  —  Dans  l'ictère  qui  se  déclare  sous  l'in- 
fluence des  passions,  on  prétend  que  la  coloration  jaune  instantanée  de 
la  peau  constitue  ordinairement   l'unique  symptôme  ;    toutefois  nous 
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manquons  d'un  nombre  suffisant  d'observations  aulhenliques  sur  cetl.i 
forme,  dans  tous  les  cas  assez  rare. 

Le  traitement  de  l'iclère  indépendant  d'une  stase  biliaire  ne  peut 
évidemment  être  que  symptomalique,  vu  l'obscurité  qui  règne  sur  cette 
maladie. 


CHAPITRE  XL 

ATROPHIE    JAUNE    AIGUË    DU    FOIE. 
§  1*^' .  —  Pathogéaie  et  étiologie. 


-  Dans  l'atrophie  jaune  aiguë  le  foie  diminue,  se  ramollit  et  les  cellules 
disparaissent  en  grande  partie.  Nous  avons  vu  que  le  foie,  gonflé  par  les 
effets  de  la  stase,  peut  également  être  diminué  et  ramolli  et  que  dans  ces 
cas  encore  on  trouve  les  cellules  hépatiques  réduites  en  détritus.  Dans 
l'atrophie  jaune  aiguë  il  survient  des  troubles  graves  de  l'innervation  et 
les  malades  finissent  par  périr  dans  le  coma.  Les  mêmes  phénomènes  se 
présentent  également,  quand  les  cellules  hépatiques  disparaissent  par  les 
effets  de  la  stase  biliaire.  Dans  l'atrophie  jaune  aiguë  il  n'est  pas  rare  de 
rencontrer  des  hémorrhagies  dans  le  canal  intestinal  et  des  pété- 
chies,  phénomènes  que  nous  avons  vus  se  produire  aussi  à  la  suite  de 
l'atrophie  consécutive  à  la  stase  biliaire  et  dont  nous  avons  donné 
l'explication  ailleurs.  Si  nous  lisons  enfin  les  observations  relatives  aux 
cas  d'atrophie  jaune  aiguë,  nous  trouvons  que  la  maladie  débute  ordinai- 
rement avec  les  symptômes  d'un  simple  ictère  par  stase  et  que  tout  à 
coup  ce  dernier  se  complique  des  symptômes  d'une  affection  grave  du 
cerveau.  A  la  suite  de  tout  cela  on  doit  se  poser  la  question,  si  l'atrophie 
jaune  aiguë  du  foie  doit  être  considérée  comme  une  maladie  à  part,  ou 
bien  si  elle  se  confond  avec  cette  atrophie  et  ce  ramollissement  secon- 
daires, décrits  antérieurement  et  dus  à  la  stase  biliaire. 

On  a  fait  valoir  contre  celte  dernière  hypothèse  que  les  voies  et  la  vé- 
sicule biliaires  se  rencontrent  souvent  à  l'état  de  vacuité  ou  simplement 
remplies  de  mucus  dans  l'atrophie  jaune  aiguë.  Mais  cette  objection  ne 
prouve  rien,  parce  que  l'obstacle  à  l'écoulement  de  la  bile  peut  bien 
avoir  son  siège  à  l'origine  des  voies  biliaires,  ce  qui  empêche  la  bile 
d'arriver  dans  les  conduits  d'un  certain  calibre  et  dans  la  vésicule,  et  r 
parce  que,  d'un  autre  côté,  les  cellules  hépatiques  ayant  disparu,  Télabo- 
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ration  de  la  bile  peut  avoir  cessé  un  certain  temps  avant  la  mort,  et  que 
la  bile  versée  dans  les  canaux  biliaires  peut  avoir  été  résorbée,  tandis 
que  la  muqueuse  continuait  de  sécréter.  Même  à  la  suite  d'une  obtu- 
ration persistante  du  conduit  cholédoque  on  constate  quelquefois  l'ab- 
sence de  bile  à  l'aulopsie  et  une  simple  accumulation  de  mucosités 
dans  les  canaux  biliaires  (Frerichs).  Une  deuxième  objection  plus  sé- 
rieuse, il  est  vrai,  que  l'on  a  élevée  contre  l'identilé  de  ces  deux  états  est 
celle-ci  :  que  dans  l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie  il  n'est  possible  de 
constater  aucun  obstacle  à  l'écoulement  de  la  bile. 

Henoch  et  d'autres  ont  donc  exprimé  l'opinion  que  la  destruction  des  cel- 
lules doit  bien  être  la  conséquence  d'une  pression  que  supportent  les  cellules 
T"  elles-mêmes,  ainsi  que  les  vaisseaux  qui  les  nourrissent,  mais  que  cette 
pression  est  exercée  par  les  voies  biliaires  remplies  et  distendues  par  la 
polycholie  et  non  par.  une  simple  stase.  Mais  l'absence  de  tout  signe  d'aug-» 
mçntation  de  la  quantité  de  bile  versée  dans  l'intestin,  aussi  bien  avant 
le  début  de  l'atrophie  jaune  aiguë  que  dans  la  première  période  de  cette 
maladie,  fournit  une  objection  irréfutable  à  l'hypothèse  de  la  polycholie, 
comme  cause  de  la  maladie  en  question. 

Que  si  nous  nous  rallions  à  l'opinion  exprimée  par  Bright,  Bam- 
berger,  Frerichs  et  autres,  d'après  laquelle  Tatrophie  jaune  aiguë  ne 
serait   que  la  terminaison  d'une   espèce  particulière  d'hépatite^  cela 
tient,  d'une  part,  à  ce  que  la  marche  aiguë  et  la  destruction  rapide  et 
étendue  sont  les  meilleures  preuves  d'un  travail  inflammatoire  et,  d'au- 
tre part,  surtout  à  cette  circonstance  que  Frerichs  dans  ses  autopsies 
a  pu  constater  dans  les  parties  du  foie,  où  la  destruction  était  moins 
A    avancée,  un  exsudât  libre  entourant  les  îlots.  Les  phénomènes  inflam- 
matoires, par  lesquels  la  maladie  débute,  conduisent,  il  est  vrai,  bientôt 
à  des  modifications  dans  le  foie  qui  ressemblent  de  tout  point  à  celles- 
produites  par  une  oblitération  de  longue  durée  des  conduits  excréteurs» 
Lfi  compression  des  petits  canaux  bilifères  par  l'exsudat  a  pour  consé- 
quences la  stase  et  la  résorption  biliaires,  la  compression  des  capillaires 
hépatiques  entraîne  la  fonte  des  cellules  et  l'acholie. 

L'étiologie  de  la  maladie  n'est  pas  moins  obscure  que  sa  pathogénie. 
La  maladie  est  en  général  assez  rare,  elle  ne  s'observe  jamais  pendant 
l'enfance,  est  plus  fréquente  chez  les  femmes  que  chez  les  hommes  et 
se  remarque,  quoique  toujours  encore  rarement,  de  préférence  chez  les- 
femmes  enceintes.  Parmi  les  causes  déterminantes,  on  cite  avec  un 
droit  très-douteux  les  passions,  les  excès  in  Baccho  et  Venere,  le  raer- 
curialisme,  la  syphilis.  L'existence  quelquefois  simultanée  de  la  maladie 
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chez  plusieurs  membres  d'une  même  famille  rappelle  une  origine  mias- 
matique. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Le  foie,  dans  les  degrés  élevés  de  la  maladie,  peut  se  trouver  réduit  à 
la  moitié  de  son  volume.  La  glande  éprouve  en  même  temps  une  sorte 
d'aplatissement,  parce  qu'elle  est  diminuée  surtout  dans  le  sens  de 
l'épaisseur.  Son  enveloppe  séreuse  est  tendue  faiblement,  parfois  même 
plissée.  Le  parenchyme  est  flasque  et  flétri,  et  le  foie  se  trouve  affaissé 
contre  la  paroi  postérieure  de  la  cavité  abdominale.  La  couleur  de  l'or- 
gane est  d'un  jaune  marqué,  sa  consistance  diminuée,  sa  structure  aci- 
neuse  méconnaissable.  A  l'examen  microscopique  on  ne  trouve  à  la  place 
des^ellules  hépatiques  normales  que  des  masses  de  détritus,  des  gout- 
te[ettes^de  graisse  et  des  granulations  de  pigment.  Dans  le  lobe  droit, 
oin  les  altérations  étaient  moins  avancées,  Frerichs  trouva  entre  les 
lobules  entourés  des  vaisseaux  hypérémiés,  une  masse  d'un  gris  jau- 
nâtre, établissant  la  séparation  entre  ces  lobules.  Plus  loin  l'hypérémie  des 
capillaires  s'effaçait,  la  circonférence  des  lobules  devenait  plus  petite, 
leur  coloration  plus  jaune  et  la  substance  grise  interstitielle  gagnait  le 
dessus.  —  Les  canaux  biliaires  et  la  vésicule  contiennent  ordinairement 
un  produit  de  sécrétion  rare,  presque  muqueux.  Les  matières  fécales  sont 
peu  colorées  ;  le  contenu  de  l'intestin  est  souvent  mêlé  de  sang.  Dans  la 
plupart  des  cas  la  rate  est  gonflée.  Souvent  on  trouve  des  ecchymoses, 
principalement  dans  le  péritoine  et  dans  la  muqueuse  gastro-intestinale  ; 
il  n'est  pas  précisément  rare  d'en  trouver  encore  dans  d'autres  mem- 
branes séreuses  et  dans  la  peau.  Dans  les  reins  Frerichs  reconnut  non- 
seulement  des  dépôts  de  pigment  dans  les  cellules  épithéliales,  mais 
même  la  dégénérescence  graisseuse  et  la  destruction  de  ces  cellules.  Dans 
le  sang  le  même  observateur  trouva  de  fortes  quantités  de  leucine;  ce 
principe,  ainsi  que  la  tyrosine  et  une  substance  particulière  semblable 
aux  matières  extractives  fut  encore  constaté  dans  l'urine  retirée  de  la 
vessie. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

La  première  période  de  la  maladie,  qui  répond  à  l'exsudation  dans  le 
foie,  est  accompagnée  de  peu  de  symptômes  caractéristiques.  Le  malade 
est  privé  d'appétit,  se  plaint  de  pression  et  de  tension  à  l'épigastre  et 
d'autres  accidents  qui  annoncent  un  catarrhe  gastro-intestinal.  Il  faut 
ajouter  à  cela  le  plus  souvent,  mais  non  toujours,  un  ictère  modéré  éveil- 


■SOA  MALADIES    DU    FOIE. 

j  îant  le  soupçon  que  le  catarrhe  s'est  propagé  du  duodénum  au  canal 
cholédoque.  Pas  un  seul  symptôme  n'est  là  pour  annoncer  le  grand  dan- 
ger qui  menace  le  malade.  —  On  ne  doit  pas  considérer  les  symptômes  en 
question  comme  appartenant  à  la  période  prodromique,  on  doit  au  con- 
traire admettre  que  le  catarrhe  gastro-duodénal  est  déjà  un  résultat  du 
trouble  de  la  circulation  du  foie  et  qu'il  est  la  première  conséquence  de 
l'exsudation  qui  se  fait  dans  le  parenchyme  et  de  la  compression  des  ca- 
pillaires hépatiques.  On  est  d'autant  plus  fondé  à  croire  qu'il  doit  en 
être  ainsi,  que  presque  toujours  les  progrès  de  la  maladie  sont  marqués 
par  des  phénomènes  de  stase  très-graves  dans  le  système  de  la  veine  porte, 
par  des  hémorrhagies  gastro-intestinales,  le  gonflement  de  la  rate,  etc. 
L'ictère  paraît  dû  à  la  compression  des  canalicules  biliaires  les  plus  dé- 
>  liés.  La  coloration  faible,  mais  cependant  encore  sensible,  des  selles 
prouve  que  l'arrivée  de  la  bile  dans  le  duodénum  n'est  pas  interrompue 
d'une  manière  absolue,  —  Quelquefois  la  marche  de  la  maladie  est  latente 
pendant  cette  première  période,  et  les  symptômes  menaçants  de  la  seconde 
éclatent  au  milieu  des  apparences  de  la  santé. 

Dans  la  seconde  période,  qui  correspond  à  la  destruction  des  cellules 
hépatiques  et  à  la  diminution  du  volume  de  l'organe  qui  en  est  la  consé- 
quence, l'ictère  augmente  ou  commence  seulement  à  se  manifester,  la 
région  du  foie,  à  peu  d'exceptions  près,  devient  sensible  à  la  pression,  les 
malades  se  plaignent  de  céphalalgie  violente,  deviennent  inquiets  et  agités 
et  commencent  à  délirer.  Quelquefois  cet  état  d'excitation  exagérée  s'étend 
également  aux  nerfs  moteurs,  ce  qui  donne  lieu  à  des  mouvements^ con- 
vulsifs  généraux  ou  partiels.  Mais  bientôt,  et  souvent  sans  que  ces  phé- 
.  nomènes  d'excitation  aient  précédé,  un  abattement  et  une  lassitude  in- 
vincibles s'emparent  des  malades  ;  ils  tombent  dans  un  sommeil  profond 
d'où  l'on  peut  encore  au  début  les  réveiller  pour  un  moment,  surtout  en 
exerçant  une  pression  sur  la  région  du  foie,  tandis  que  plus  tard  le  réveil 
n'est  plus  possible.  Ensuite  le  pouls,  normal  ou  même  ralenti  au  commen- 
cement, devient  presque  toujours  très-fréquent.  La  température  du^orps 
s'élève  à  un  degré  très-élevé  ;  la  langue  et  les  gencives  sont  sèches 
et  fuligineuses,  les  selles  et  les  urines  sont  involontaires.  Le  collapsus 
prend  de  plus  en  plus  d'extension,  le  pouls  devient  de  plus  en  plus  petit 
et  fréquent,  enfin  les  malades  meurent,  baignés  de  sueur  et  sans  se  ré- 
veiller de  leur  coma,  ordinairement  dès  le  second,  rarement  au  quatrième 
ou  au  cinquième  jour,  ou  plus  tard  encore.  —  Ces  troubles  graves  de 
l'innervation  et  la  paralysie  complète  et  générale,  qui  se    développe 
.  dans  très-peu  de  jours,  sont  les  symptômes  les  plus  constants  et  les 
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plus  essentiels   de  l'alrophie  jaune  aiguë  du  foie.  Cependant  ils  sont 
loin  d'appartenir  exclusivement  à  cette  maladie,  mais  peuvent  encore, 
quoique  plus  rarement,  se  manifester  dans  le  cours  d'une  cirrliose  et    , 
pendant  la  destruction  des  cellules  hépatiques  produite  par  une  stase    j 
longue  et  excessive  de  la  bile.  —  Ces  symptômes  ont  été  antérieurement    | 
déjà  mentionnés  comme  étant  les  conséquences  de  VachoUe  ({"rerichs),    ! 
parce  qu'il  est  impossible  de  les  faire  dériver  d'une  modification  palpable    ! 
dans  les  nerfs  et  les  centres  nerveux,   ni  d'une  intoxication  du  sang  par    ; 
la  bile  résorbée.  Ils  tiennent,  au  contraire,  à  cette  circonstance  qu'après    j 
la  destruction  des  cellules  hépatiques,  la  bile  ne  peut  plus  se  former  et    i 
que  ce  liquide  se  trouve  remplacé  dans  l'organisme  par  des  produits  de  , 
décomposition  jusqu'alors  inconnus,  anormaux,  nuisibles  à  l'organisme.  ' 
Dans  l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  qui  est  la  maladie  où  la  destruction  des    i 
cellules  hépatiques  prend  les  plus  vastes  proportions,  Frerichs  a  démontré    ! 
de  la  manière  la  plus  évidente  la  présence  de  produits  anormaux  de 
décomposition.  Tandis  que  l'urée,  le  produit  final  le  plus  important  des    | 
décompositions  normales   de   la    substance  animale,    disparaissait  de    ! 
l'urine  des  malades  observés  par  Frerichs,  elle  s'y  trouvait  remplacée, 
par  la  leucine  et  la  tyrosine,  substances  qui  hors  de  là  ne  se  rencontrent 
jamais  dans  l'urine.  Scherer  a  également  constaté  la  présence  de  la  leu-    ; 
cine  dans  l'urine  d'un  malade  atteint  d'atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  ob-    ' 
serve  par  Bamberger.  Déjà  antérieurement  nous  avons  eu  lieu  d'exprimer    i 
que  ce  ne  sont  pas  ces  substances  qui  empoisonnent  le  sang  et  détermi-    j 
nent  le  trouble  fonctionnel  et  la  paralysie  du  système  nerveux.  j 

Lorsque  la  compression  des  capillaires  du  foie  esl  devenue  assez  considé- 
rable pour  compromettre  la  nutrition  des  cellules  hépatiques,  l'écoulement 
du  sang  des  racines  de  la  veine  porte  doit  également  éprouver  un  arrêt  sen- 
sible. Aussi  n'est-il  pas  rare  que  des  phénomènes  de  stase  sanguine  s'ajou-    ' 
tent  dans  la  seconde  période  de  la  maladie  aux  symptômes  d'acholie,  tels 
que  nous  les  voyons  accompagner  également  la  cirrhose,  la  pyléphlé- 
bite,  etc.  Le  phénomène  le  plus  fréquent  c'est  le  gonflement  de  la  rale-tV. 
mais  souvent  il  survient  aussi  des  vomissements  de  matières  sanguino-ljl 
lentes  et  une  évacuation  de  ces  matières  par  l'anus.  ér^ 

Enfin  la  nutrition  des  parois  capillaires  ne  tarde  pas  à  être  altérée  par 
les  changements  graves  survenus  dans  la  composition  du  sang,  et  souvent    . 
on  aperçoit  des  pétéchies  sur  la  peau  et  des  liémorrhagies  diverses,  sur-    ' 
tout  du  nez  ou  de  l'utérus. 

l/examen  physique  donne  des  résultais  extrêmement  importants,  en 
ce  qu'il  permet  de  reconnaître  les  rapides  progrès  de  la  diminution  du   «- 
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foie.  Au  commencement  le  son  de  la  percussion  dans  l'épigastre  devient 
extraordinairement  clair,  parce  que  l'atrophie  commence  dans  le  lobe  gau- 
che ;  au  bout  de  peu  de  jours  déjà  on  ne  peut  plus  constater  aucune 
trace  de  la  matité  du  foie.  La  disparition  complète  de  cette  matité  tient 
en  partie  à  ce  que  l'organe  relâché  s'est  affaissé  et  a  été  poussé  contre 
la  colonne  vertébrale  par  les  intestins  gonflés  d'air.  — Un  fait  utile  pour 
le  diagnostic  c'est,  à  côté  de  la  diminution  de  la  matité  du  foie,  l'étendue 
plus  grande  de  la  matité  de  la  rate  ;  néanmoins  le  gonflement  de  cet 
organe  n'acquiert  pas  toujours  un  degré  assez  fort  pour  pouvoir  être 
constaté  physiquement  ;  quelquefois  même  il  fait  défaut  d'une  manière 
absolue. 

§  4.  —  Trailement. 

On  ne  peut  évidemment  rien  dire  de  positif,  rien  qui  soit  fondé  sur 
l'expérience,  lorsqu'il  s'agit  du  traitement  d'une  maladie  dont  la  terminai- 
son par  guérison  est  un  fait  encore  incertain.  Pendant  la  première  période 
il  faudrait  employer  des  émissions  sanguines,  surtout  des  applications  de 
sangsues  aux  environs  de  l'anus,  des  laxatifs  salins,  des  compresses 
froides  sur  l'hypochondre  droit,  s'il  était  possible  de  distinguer  cette 
première  période  d'un  simple  ictère  catarrhal.  Dans  la  seconde  période 
les  émissions  sanguines,  d'après  toutes  les  expériences  faites  sur  ce 
moyen  de  traitement,  exercent  une  influence  fâcheuse  sur  la  marche  de 
la  maladie.  Par  contre  les  drastiques  énergiques,  l'aloès,  l'extrait  de 
coloquinte,  l'huile  de  croton  ont  été  recommandés  surtout  par  les  méde- 
cins anglais.  Tant  qu'il  existe  des  phénomènes  d'excitation  du  côté  du 
système  nerveux,  de  l'agitation,  du  délire,  des  convulsions,  on  a  l'habi- 
tude d'appliquer  de  la  glace  sur  la  tête;  dès  que  la  paralysie  arrive,  on 
emploie  les  douches  froides,  traitement  qu'à  cause  des  résultats  heureux 
qu'il  a  fait  obtenir  parfois  dans  les  affections  inflammatoires  du  cerveau, 
on  a  cru  devoir  appliquer  également  aux  affections  toxiques  du  même 
organe.  Malgré  le  réveil  momentané  de  presque  tous  les  malades  coma- 
teux pendant  l'action  de  la  douche,  il  ne  faut  cependant  pas  que  l'on  espère 
obtenir  par  l'emploi  de  ce  moyen  un  succès  durable  contre  les  progrès 
de  Tatrophle  jaune  aiguë  du  foie.  On  peut  en  dire  autant  de  l'usage 
interne  et  externe  des  excitants  que  l'on  a  préconisés  contre  la  paralysie, 
des  acides  minéraux  dirigés  contre  les  pétéchies  et  des  pilules  de  glace 
que  l'on  recommande  contre  les  vomissements  violents  et  contre  les  hé- 
morrhagies  gastro-intestinales. 


SECTION    II. 

MAIiADIKS  DES  ^'OIKS  UILIAIRES. 


CHAPITRE  PREMIER. 

CATARRHE    DES    VOIES    BILIAIRES.    ICTÈRE   CATARRHAL. 

§  1*''.  —  Pathogénie  et  éliologie. 

Les  conduits  bilifères  d'un  certain  calibre,  les  canaux  hépatique,  cys- 
tique,  cholédoque  et  la  vésicule  biliaire  sont  tapissés  par  une  muqueuse 
recouverte  d'un  épithélium  cylindrique,  et  garnie  de  glandes  en  grappes. 
Cette  muqueuse,  comme  toutes  celles  dont  la  structure  est  analogue 
à  la  sienne,  devient  souvent  le  siège  d'une  inflammation  catarrhale.  Le 
faible  calibre  des  voies  biliaires  et  des  conduits  excréteurs  de  la  bile 
donne  une  importance  toute  particulière  à  cette  maladie  légère  par  elle- 
même.  Les  canaux  étroits  sont  facilement  oblitérés  par  le  gonflement  de 
leur  muqueuse  et  par  l'accumulation  d'un  produit  de  sécrétion  muqueux, 
-et  c'est  là  un  accident  sur  lequel  reposent  dans  la  plupart  des  cas  ia 
stase  et  la  résorption  biliaires. 

Il  est  rare  que  la  maladie  se  montre  à  l'état  primitif.  Il  faut  considérer 
comme  primitif  le  catarrhe  des  voies  biliaires  provoqué  par  une  hypé* 
rémie  excessive  du  foie,  catarrhe  qui,  par  la  stase  biliaire  réunie  à  l'hy-  ,- 
pérémie,  donne  à  l'organe  cet  aspect  particulier  désigné. du  nom  de  foie  ; 
muscade  (voyez  p.  732).  Ici  doivent  figurer  également  les  catarrhes 
intenses  provoqués  par  les  calculs  biliaires.  Il  en  sera  question  dans  un 
chapitre  spécial,  parce  qu'ils  se  compliquent  facilement  d'ulcération  et 
d'autres  phénomènes  graves  dénature  particulière.  Enfin  l'irritation  que 
détermine  sur  les  voies  biliaires  une  bile  altérée,  formée  à  l'aide  de  ma- 
tériaux anormaux,  peut  également  entraîner  un  catarrhe  primitif  de  cesi" 
canaux.  Toutefois  ce  dernier  mode  de  production  du  catarrhe  n'est  pas 
encore  prouvé  et  se  réduit  à  une  simple  hypothèse. 

Il  est  bien  plus  commun  qu'une  inflammation  catarrhale,  ayant  son 
siège  à  l'endroit  où  le  canal  cholédoque  se  jette  dans  le  duodénum,  se 
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propage  sur  les  voies  biliaires.  Le  catarrhe  duodénal  est  presque  toujours 
lié  à  un  catarrhe  de  l'eslomac  et  c'est  pour  cette  raison  que  l'ictère 
auquel  il  donne  lieu  a  reçu  le  nom  d'ictère  gastro-duodénal  ou  d'ictère 
4-'simpl«,  à  cause  de  sa  grande  fréquence  et  de  son  caractère  léger  et  exempt 
de  danger.  Le  catarrhe  gastro-duodénal  qui  se  propage  aux  voies  biliaires 
peut  être  provo(iué  par  les  causes  les  plus  variées,  et  nous  devons  ren- 
voyer, pour  l'étiologie  de  l'ictère  qui  en  résulte,  aux  paragraphes  consa- 
crés à  l'étiologie  du  catarrhe  gastro-inleslinal. 

§  2.  —  Anatoniie  pathologique. 

Lorsque  la  muqueuse  des  voies  biliaires  est  le  siège  d'une  inflamma- 
tion catarrhale  aiguë,  elle  est  rougie,  relâchée  et  boursouflée.  La  surface 
est  couverte  de*  mucus  et  de  masses  épilhéliales.  Pour  peu  que  la  bour- 
souflure de  la  muqueuse  soit  considérable,  le  canal  cholédoque,  surtout 
à  l'endroit  correspondant  à  son  étroite  embouchure  dans  le  duodénum, 
devient  presque  entièrement  imperméable  ;  en  même  temps  les  canali- 
cules  bilifères  du  foie  sont  dilatés  et  gorgés  d'une  bile  plus  ou  moins  mêlée 
de  mucus.  Le  parenchyme  hépatique  laisse  également  apercevoir  les 
caractères,  décrits  antérieurement,  d'une  stase  modérée  de  la  bile.  — 
Lorsque  la  dur  ée  du  catarrhe  se  prolonge,  la  boursouflure  plus  forte  et 
l'hypertrophie  de  la  muqueuse  peuvent  finir  par  rendre  absolue  l'occlu-. 
sion  du  canal  cholédoque.  Dans  ces  sortes  de  cas  les  voies  biliaires  se 
trouvent  souvent  énormément  dilatées  et  le  foie  agrandi  offre  les  carac- 
tères d'une  stase  biliaire  excessive.  —  Pour  ce  qui  concerne  l'étal  de  la 
vésicule  dans  le  rétrécissement  ou  Toblitération  des  canaux  excréteurs  de 
îa  bile,  voyez  le  chapitre  IIL 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Le  catarrhe  des  voies  biliaires  se  trahit  facilement  dans  la  plupart  des 
cas  par  les  symptômes  de  la  stase  et  de  la  résorption  biliaires.  Lorsque 
ces  derniers  symptômes  se  déclarent  et  progressent  lentement,  la  grande 
fréquente  de  l'ictère  catarrhal,  comparativement  aux  autres  formes  d'ic- 
îère,  doit,  avant  tout,  faire  songer  à  l'existence  d'un  catarrhe  des  voies 
biliaires.  Or  comme  ce  dernier  ne  se  manifeste  pour  ainsi  dire  jamais  à 
l'état  primitif,  mais  se  joint  presque  toujours  à  un  catarrhe  gastro-intes- 
tinal, un  fait  presque  caractéristique  du  catarrhe  des  voies  biliaires,  c'est 
•     i]ue  les  symptômes  du  catarrhe  gastro-duodénal  précèdent  de  plusieurs 
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jours  el  même  de  quelques  semaines  les  phénomènes  ictériques  et  coexis- 
tent ensuite  avec  ces  derniers  pendant  la  durée  de  la  maladie.  C'est  dans 
ce  sens  que  l'on  peut  compter  au  nombre  des  prodromes  et  des  sym-  i 
ptômes  de  l'ictère  catarrhal  la  langue  chargée,  le  goût  amer,  les  renvois 
et  d'autres  phénomènes  de  dyspepsie.  —  A  mesure  que  le  catarrhe  des 
voies  biliaires  se  prolonge  et  que  les  conduits  excréteurs  de  la  bile 
sont  oblitérés  davantage,  les  selles  sont  plus  décolorées,  la  coloration 
iclérique  de  la  peau  et  de  l'urine  devient  plus  intense,  enfin  l'état  géné- 
ral et  la  nutrition  des  malades  sont  dans  un  état  de  souffrance  plus  pro- 
noncée. Dans  bien  des  cas  le  foie  est  sensiblement  gonllé ,  quelquefois 
même  il  l'est  à  un  haut  degré. 

Si  la  maladie  doit  suivre  une  marche  heureuse,  l'amélioration  s'an- 
nonce d'habitude  après  huit  à  quinze  jours  par  le  retour  de  l'appétit, 
par  la  disparition  de  l'enduit  de  la  langue,  par  la  diminution  des  phéno- 
mènes de  dyspepsie.  On  est  alors  en  droit  d'espérer  qu'en  s'amendant, 
le  catarrhe  gastro-duodénal  sera  également  suivi  d'une  amélioration  de 
l'autre  catarrhe,  celui  des  voies  hiliaires  ;  et  en  effet,  presque  constam- 
ment après  peu  de  jours  les  selles  reprennent  leur  couleur  naturelle;  on 
reconnaît  par  là  que  le  canal  cholédoque  est  débarrassé,  en  même 
temps  qu'il  résulte  de  la  coloration  plus  claire  de  l'urine  que  la  stase 
biliaire  est  diminuée  et  qu'une  moindre  quantité  de  bile  est  résorbée.  Le 
pigment  déposé  dans  le  réseau  de  Malpighi  disparaît  plus  lentement. 
Après  que  la  bile  a  de  nouveau  fortement  coloré  les  selles  et  que  l'urine 
a  repris  son  aspect  normal,  le  teint  conserve  encore  pour  un  temps  plus 
ou  moins  long  son  aspect  ictérique,  jusqu'à  ce  qu'enfin  ce  dernier  sym- 
ptôme de  la  maladie  disparaisse  comme  les  autres.  —  Dans  d'autres  cas 
le  catarrhe  des  voies  biliaires  devient  chronique  comme  celui  de  l'esto- 
mac et  de  l'intestin.  La  maladie  traîne  en  longueur  pendant  des  semaines 
et  des  mois,  l'ictère  devient  très-intense,  les  malades  maig.rissent  consi- 
dérablement, le  foie  éprouve  un  gonflement  manifeste.  Toutefois  dans 
ces  cas  encore  la  maladie,  surtout  en  supposant  qu'elle  soit  traitée  con- 
venablement et  énergiquement,  se  termine  presque  toujours  par  la  gué- 
rison  et  il  arrive  très-rarement  que  la  stase  biliaire  due  au  catarrhe  des 
voies  biliaires  ait  une  terminaison  fâcheuse,  précédée  des  symptômes 
graves  que  nous  avons  décrits  plus  haut  (1). 

(1)  Le  catarrhe  des  voies  biliaires  peut  revêtir,  dans  certains  cas,  chez  les  vieil- 
lards, une  gravité  insolite  el  des  symptômes  tout  différents  de  ceux  qu'on  vient  de 
lire.  Nous  en  avons  publié  (  GazeUe  médicale,  ISQli,  a°  28)  un  exemple  recueilli 
dans  le  service  de  M.  Charcof,  qui  en  a  pu  observer  depuis  plusieurs  analogues.  Il  dé- 
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§  Zî,  —  Traitement. 


L'expérience  nous  ayant  appris  que  le  catarrhe  des  voies  biliaires  se 
perd  rapidement,  dès  que  le  catarrhe  de  la  muqueuse  intestinale,  qui 
s'était  propagé  sur  ces  voies»  est  dissipé,  V indication  causale  exige  l'em- 
4  ploi  des  mesures  que  nous  avons  préconisées  pour  le  traitement  du  ca- 
tarrhe gastro-intestinal.  Dans  certaines  conditions,  spécifiées  précédem- 
ment, un  vomitif  peut  être  indiqué,  dans  d'autres  cas  ce  sera  un  traite- 
ment diaphorétique,  dans  d'autres  encore  un  régime  approprié  pourra 
suffire.  Nous  ne  reproduirons  pas  ici  ce  que  nous  avons  longuement 
développé  dans  un  autre  chapitre  ;  qu'il  nous  suffise  de  rappeler  simple- 
ment l'excellent  effet  sur  le  catarrhe  de  la  muqueuse  gastro-intestinale 
des  carbonates  alcalins,  principalement  sous  forme  d'eaux  minérales  de 
Karlsbad  et  de  Marienbad.  Si  nous  avons  contesté  les  effets  directs  de 
ces  eaux  sur  la  stase  biliaire  et  l'ictère,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la 
plupart  des  malades  atteints  d'ictère  ne  peuvent  rien  faire  de  mieux  que 
de  recourir  à  l'emploi  de  ces  eaux,  parce  qu'aucun  traitement  ne  répond 
mieux  à  l'indication  causale.  Si  la  position  du  malade  ne  permet  pas  de 
l'envoyer  aux  eaux,  on  fait  bien  de  lui  faire  suivre  à  la  maison  le  régime 
que  l'on  prescrit  à  Karlsbad  et  de  lui  ordonner  du  soda-water  ou  des 
eaux  artificielles  de  Marienbad  ou  de  Karlsbad.  En  se  bornant  à  ce  simple 
traitement,  on  obtiendra  les  résultats  les  plus  prompts  et  les  plus  heu- 
reux. 

Il  est  possible  de  satisfaire  quelquefois  à  Vindication  morbide  en  fai- 
sant administrer  un  vomitif.  Pendant  l'acte  du  vomissement  la  bile  est 
chassée  avec  une  grande  violence  des  voies  biliaires  et  de  la  vésicule 
vers  l'orifice  duodénal  du  canal  cholédoque,  et  de  cette  façon  les  muco- 

bute  après  quelques  jours  de  malaise  par  un  frisson  intense  et  prolongé,  suivi  de  cha- 
leur et  de  sueurs,  comme  un  accès  fébrile  qui  dure  de  cinq  à  dix  heures.  L'ictère  se 
manifeste  à  la  peau  avec  une  couleur  foncée,  les  accès  fébriles  reviennent  avec  le 
même  type  tous  les  soirs  ou  deux  fois  par  jour,  le  soir  et  le  matin,  la  prostration, 
l'adynamie,  font  de  rapides  progrès  et  les  malades  meurent  dans  l'espace  de  huit  à  dix 
jours.  A  l'autopsie,  les  canaux  biliaires  surtout  les  plus  gros,  sont  distendus  par  un 
liquide  puriforme,  blanchâtre,  crémeux,  de  telle  sorte  qu'au  premier  abord  on  pour- 
rait croire,  en  regardant  une  section  du  foie,  qu'on  a  affaire  à  des^bcês  hépatiques. 
Mais  un  examen  attentif  fait  bientôt  reconnaître  le  siège  du  pus  dans  les  canaux  bi- 
liaires dont  la  membrane  muqueuse  est  lisse  et  non  ulcérée.  Le  liquide  puriforme  est 
composé  de  cellules  épithéliales  cylindriques.  Dans  le  cas  que  nous  avons  rapporté, 
les  canaux  biliaires  présentaient  presque  partout  de  petits  calculs.  (V,  C.) 
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sites  obturatrices  peuvent  être  expulsées.  On  pourrait  employer  les  vo- 
mitifs beaucoup  plus  souvent  que  cela  ji'a  lieu  réellement,  si  le  gonfle- 
ment de  la  muqueuse  n'obsiruail  pas  le  canal  bien  plus  que  les  muco- 
sités, et  s'il  n'y  avait  pas  lieu  de  craindre  que  l'emploi  intempestif  d'un 
vomitif  pût  faire  empirer  le  catarrhe  gastro-intestinal.  Un  médicament 
qui  jouit  d'une  grande  réputation  dans  le  traitement  de  l'ictère  catarrhal, 
c'est  le  mélange  d'acide  nitrique  et  d'acide  clilorhydrique,  l'eau  régale, 
que  l'on  emploie  extérieurement  sous  forme  de  bain  de  pied  (15  à 
30  gram.  par  bain)  et  de  fomentations  sur  la  région  du  foie  ou  bien  inté- 
rieurement (2  à  A  gram.  sur  180  gram.  d'un  véhicule  mucilagineux,  une 
cuillerée  toutes  les  deux  heures).  L'emploi  de  ce  moyen  à  l'intérieur 
pourrait  à  la  rigueur  exercer  une  influence  favorable  sur  le  catarrhe  in- 
testinal, peut-être  même  provoquer  des  contractions  dans  les  canaux 
excréteurs  de  la  bile  et  les  désobstruer  ainsi  des  amas  de  mucosités  accu- 
mulés dans  leur  intérieur.  Quant  à  l'eau  régale  employée  à  l'extérieur, 
elle  ne  peut  guère  être  de  quelque  utilité.  —  C'est  par  l'augmentation  des 
mouvements  péristaltiques  de  l'inteslin,  mouvements  communiqués  au 
canal  cholédoque,  que  l'on  pourrait  peut-être  expliquer  l'éflet  des  dras- 
tiques. Cependant  ces  médicaments  n'exercent  pas  en  général  une  in- 
fluence favorable  sur  l'ictère  catarrhal,  quelle  que  soit  la  fréquence  de 
leur  emploi  contre  cette  maladie.  L'administration  du  calorael  (5  cen- 
tigrammes le  soir)  et  de  la  potion  laxative  de  Vienne  (deux  cuillerées 
à  bouche  le  matin)  autrement  dit  la  méthode  anglaise  doit  être  rejetée, 
quoique  bien  des  malades  puissent  encore  guérir  d'ictère  catarrhal  mal- 
gré le  remède.  €e  n'est  que  dans  les  cas  de  constipation  opiniâtre  que 
l'emploi  de  légers  laxatifs  peut  être  indiqué.  Qu'on  ait  alors  recours  aux 
tartrates,  surtout  au  lartrate  de  potasse  ou  bien  à  une  décoction  de 
tamarin  (30  à  60  grammes  sur  180  à  2/iO  grammes)  avec  acide  tartri- 
que  (1  à  2  grammes)  et  sirop  de  manne,  ou  bien  que  l'on  .prescrive  la 
potion  laxative  de  Vienne  ou  l'électuaire  lénitif. 


CHAPITRE    IL 

INFLAMMATION    CROUPALE    ET   DIPHTHÉRITIQUE   DES    VOIES    BILIAIRES. 

Les  inflammations  à  exsudât  fibrineux  sont  très-rares  dans  les  voies 
biliaires  et  ne  se  présentent  que  dans  le  cours  d'une  maladie  grave,  telle 
que  le  typhus  prolongé,  la  septicémie,  le  choléra  typhoïde.  — Dans  Tm» 
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flammation  croupale  on  trouve  la  muqueuse  de  la  vésicule  tapissée 
d'une  fausse  membrane  plus  ou  moins  résistante  et  dans  l'intérieur  des 
canaux  bilifères  des  coagulums  tubulés  qui  contiennent  delà  bile  épaissie 
et  produisent  la  stase  de  ce  liquide,  —  Dans  Y  inflammation  diphthéri- 
tique  le  tissu  de  la  muqueuse  se  trouve,  par  endroits  circonscrits,  infiltré 
d'un  exsudât  fibrineux,  ce  qui  entraîne  une  escharification  de  la  muqueuse 
et,  après  l'élimination  des  escbares,  des  pertes  de  substance  profondes. 
—  Il  est  impossible  de  reconnaître  pendant  la  vie  ces  modifications. 
Même  l'ictère  intense,  tel  qu'il  se  développe  dans  le  cours  du  typhus,  delà 
septicémie,  du  choléra  typhoïde,  ne  doit  pas  être  rapporté  à  une  inflam- 
mation croupale  ou  diphthéritique  des  voies  biliaires  ;  car  il  est  bien  plus 
commun  de  le  rencontrer  pendant  ces  maladies,  sans  qu'il  existe  une 
modification  palpable  des  voies  biliaires. 


CHAPITRE    III. 


RÉTRÉCISSEMEJXT    ET    OCCLUSION    DES    CANAUX   EXCRÉTEURS    DE    LA  BILE 
ET    DILATATION    CONSÉCUTIVE    DES   VOIES    BILIAIRES. 

§  l^"".  —  Pathogénie  et  éliologie. 

La  cause  de  rétrécissement  ou  d'occlusion  la  plus  fréquente  consiste, 
pour  les  canaux  excréteurs,  dans  un  gonflement  catarrhal  de  leur  muqueuse 
ou  dans  une  accumulation  de  mucosités.  Les  autres  causes  qui  peuvent 
occasionner  le  rétrécissement  et  l'occlusion  des  canaux  excréteurs  de  la 
bile  et  la  dilatation  consécutive  des  voies  biliaires  au-dessus  de  l'endroit 
oblitéré  sont  :  1°  des  tumeurs  qui  compriment  les  canaux  excréteurs  ou 
végètent  jusque  dans  leur  intérieur.  Tantôt  ce  sont  des  carcinomes  qui 
parlent  du  foie,  du  pancréas,  de  l'estomac,  du  duodénum,  tantôt  des 
glandes  lymphatiques  tuberculeuses  ou  dégénérées  d'une  autre  manière^ 
tantôt  des  abcès,  dans  des  cas  rares  des  kystes  d'échinocoques,  des  ané- 
vrysmes  ou  le  côlon  distendu  par  une  accumulation  de  matières  fécales 
durcies.  Quelquefois,  2°  une  occlusion  plus  ou  moins  complète  des 
canaux  cholédoque,  hépatique  et  cystique  résulte  des  coarctations 
cicatricielles  qui  persistent  dans  les  canaux  excréteurs  de  la  bile 
et  dans  le  duodénum  après  la  guérison  d'ulcères  développés  dans  ces 
organes,  ou  bien  d'un  épaississement  et  d'un  racornissement  consé- 
cutifs du  péritoine  après  l'évolution  d'une  péritonite  ayant  eu  pour  effet 
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un  liraillement  et  une  flexion  forcée  des  canaux  excréteurs  de  la  bile.  Entiii 
3°  des  corps  étrangers,  surtout  des  concrétions  pierreuses  peuvent  ré- 
trécir ou  oblitérer  ces  mêmes  canaux  excréteurs. 

La  dilatation  consécutive  des  voies  biliaires  se  borne  aux  canaux 
bilifères  du  foie,  lorsque  le  canal  hépatique  est  seul  rétréci  ou  oblitéré. — 
L'obstacle  siége-t-il  au  contraire  dans  le  canal  cholédoque,  alors  la  dila- 
tation s'étend  à  la  fois  sur  le  canal  hépatique,  sur  le  canal  cystique  et 
sur  la  vésicule.  — Lorsqu'enfin  c'est  le  canal  cystique  qui  se  trouve  seul 
oblitéré,  la  bile,  il  est  vrai,  ne  peut  pas  plus  entrer  dans  la  vésicule 
qu'elle  ne  peut  en  sortir,  mais  la  muqueuse,  après  comme  avant,  con- 
tinue de  sécréter  et  le  produit  de  cette  sécrétion  ne  trouvant  plus  d'issue, 
la  vésicule  est  plus  ou  moins  distendue  par  l'accumulation  du  mucus. 
C'est  cet  état  que  l'on  a  désigné  du  nom  d'hydropisie  de  la  vésicule  bi- 
liaire [hy drops  vesicœ  felleœ). 

%  1.  — Aiiatomie  pathologique. 

Suivant  que  c'est  l'une  ou  l'autre  des  causes  indiquées  au  paragraphe 
précédent  qui  exerce  son  action,  les  modifications  anatomiques,  sauf  le 
résultat  commun  du  rétrécissement  et  de  l'occlusion  des  canaux  excré- 
teurs de  la  bile,  prennent  des  formes  .«i  variées  que  nous  devons  renoncer 
à  en  fournir  ici  la  description  détaillée.  Le  canal  cholédoque,  quand  sa 
lumière  est  bouchée,  peut  atteindre  le  calibre  de  l'intestin  grêle  et  cette 
dilatation  peut  se  propager  le  long  du  canal  hépatique  et  de  ses  ramifi- 
cations jusque  dans  les  canaux  bilifères  capillaires.  La  vésicule  est  dilatée 
également,  mais  cette  dilatation  n'atteint  pas  en  général  un  degré  aussi 
disproportionné  que  celle  des  canaux  bilifères,  car  le  canal  cystique,  à 
raison  de  sa  réunion  à  angle  aigu  avec  le  canal  cholédoque,  supporte 
une  compression  de  la  part  de  ce  dernier  à  mesure  qu'il  se  dilate.  Le 
foie  offre  les  modifications  que  nous  avons  décrites  comme  caractérisant 
ies  degrés  les  plus  élevés  de  la  stase  biliaire  ;  il  est  d'abord  agrandi  et 
les  canaux  bilifères  dilatés,  vus  à  la  surface  d'une  coupe,  ressemblent  à  de 
grands  kystes  remplis  de  bile;  plus  tard  le  foie  peut  être  diminué  de  vo- 
lume par  l'atrophie  des  cellules  hépatiques. —  Dans  les  cas  d'hydro- 
pisie  de  la  vésicule,  cette  dernière  est  transformée  en  une  poche  trans- 
parente, tendue  et  résistante  de  la  grosseur  du  poing  et  même  d'une  tête 
d'enfant  et  renfermant  un  liquide  séreux,  semblable  à  la  synovie.  Ses 
fibres  musculaires  sont  écartées  les  unes  des  autres  et  atrophiées;  la  mu- 
queuse a  perdu  sa  texture  normale  et  ressemble  à  une  membrane  séreuse. 


814  MALADIES    DES    VOIES    BILIAIRES. 

•  — Dans  quelques  cas  l'occlusion  du  canal  cystique  produit  une  désorga- 
nisation delà  vésicule;  le  contenu  muqueux  et  biliaire  de  cette  dernière 
est  épaissi  et  transformé  en  une  masse  crétacée  en  même  temps  que  les 
parois  de  la  vésicule  s'hypertrophient  sous  l'influence  d'une  inflamma- 
tion chronique  et  se  racornissent  ;  finalement  il  ne  reste  plus  qu'une 
tumeur  dure,  ayant  à  peine  le  volume  d'un  œuf  de  pigeon  et  remplie  d'une 
bouillie  calcaire. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Les  symptômes  de  la  stase  biliaire  la  plus  forte,  non  compliqués  par 
ceux  du  catarrhe  gastro-duodénaî,  mais  quelquefois  accompagnés  de 
symptômes  de  néoplasmes  et  d'autres  tumeurs  de  l'abdomen,  ou  d'une 
péritonite  chronique,  ou  de  calculs  biliaires,  etc.,  tel  est  le  tableau  du 
rétrécissement  et  de  l'occlusion  des  canaux  hépatique  et  cholédoque. 
L'ictère  est  plus  considérable,  les  selles  plus  décolorées  que  dans  n'im- 
porte quelle  autre  stase  biliaire.  Ordinairement  on  parvient  à  constater 
un  agrandissement  du  Ibie,  et,  si  le  canal  cholédoque  est  en  même 
temps  oblitéré,  on  sent  la  vésicule  remplie  et  dilatée.  Souvent  aussi  on 
est  à  même  de  constater,  par  la  suite,  la  diminution  consécutive  du  foie. 
—  S'il  se  trouve  dans  l'abdomen  des  tumeurs  cancéreuses  appréciables, 
si  des  coliques  hépatiques  ont  précédé,  ou  bien  si  d'autres  phénomènes 
permettent  de  juger  la  manière  dont  l'occlusion  s'est  accomplie,  le  dia- 
gnostic gagne  en  précision.  Dans  la  plupart  des  cas,  on  ne  peut  recon- 
naître que  le  fait  même  de  l'occlusion,  sans  en  distinguer  les  causes. 

L'hydropisie  de  la  vésicule  biliaire,  si  elle  existe  à  l'état  de  simpli- 
cité, sans  complication  de  rétrécissement  et  d'occlusion  des  canaux  cho- 
lédoque ou  hépatique,  est  facile  à  reconnaître.  Si  l'on  trouve  une  tumeur 
piriforme  dans  la  région  qui  correspond  à  la  dépression  où  est  logée 
la  vésicule,  tumeur  arrondie  vers  le  bas,  mobile,  quelquefois  fluctuante, 
et  si  cette  tumeur  existe  chez  un  malade  qui  n'est  pas  ictérique,  on  est 
en  droit  de  supposer  une  occlusion  du  canal  cysîique  et  une  dilatation 
-4_  de  la  vésicule  biliaire  produite  par  des  mucosités,  autrement  dit,  une 
hydropisie  de  la  vésicule  biliaire. 

Comme  nous  ne  sommes,  pour  ainsi  dire,  jamais  en  état  d'éloigner  la 
cause  du  rétrécissement  ou  de  Tocclusion  des  voies  biliaires,  un  traite- 
ment suivi  de  succès  ne  peut  être  institué  contre  ces  sortes  d'affections. 


f 
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CHAPITRE  IV. 

CALCULS    BILIAIRES  ET    LEURS    SUITES.  —  CIIOLÉLITHIASE. 
§  i"^.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

La  formation  des  calculs  biliaires  est  encore  enveloppée  de  beaucoup 
d'obscurités  en  dépit  des  nombreux  travaux  entrepris  sur  ce  sujet.  De 
petits  amas  de  mucosités  ou,  ce  qui  arrive  bien  plus  rarement,  des  corps 
étrangers  dans  les  voies  biliaires  paraissent  jouer,  par  cela  même  qu'ils 
constituent  presque  toujours  le  noyau  des  calculs,  un  rôle  très-important 
dans  leur  formation,  ou  être  au  moins  les  points  sur  lesquels  les  élé- 
ments solides  de  la  bile  viennent  facilement  se  précipiter.  Toutefois  il 
est  difficile  de  décider  si  de  pareils  précipités  peuvent  être  formés 
avec  une  bile  normale,  ou  s'il  faut  une  certaine  concentration  ou  une 
composition  anormale  de  ce  liquide  pour  y  donner  lieu.  —  Le  noyau  sus- 
nommé étant  toujours  enveloppé,  d'abord,  d'une  couche  de  chaux  com- 
binée avec  du  pigment  biliaire,  et  cette  combinaison  se  retrouvant  dans  la 
plupart  de  ces  calculs  en  quantité  plus  ou  moins  considérable,  on  s'est 
imaginé  qu'une  plus  grande  richesse  de  la  bile  en  chaux,  dépendant  de 
l'usage  d'eaux  calcaires,  ne  devait  pas  être  sans  influence  sur  la  produc- 
tion des  calculs  biliaires.  En  outre,  il  est  probable  que  la  bile  dans  la- 
quelle se  forment  des  calculs  riches  en  cholestérine  a  un  pouvoir  dissol- 
vant assez  faible  sur  cette  substance,  et  comme  on  a  trouvé  que  la 
cholestérine  aussi  bien  que  la  chaux  mêlée  de  pigment  est  dissoute  par 
l'acide  taurocholique  et  le  taurocholate  de  soude,  il  n'est  pas  impossible 
que  la  pauvreté  de  la  bile  en  acide  taurocholique,  ou  la  décomposition  -y. 
de  cet  acide  dans  la  vésicule  soit  la  cause  de  la  formation  des  calculs  bi- 
liaires. (Bramson,  Lehmann.) 

Les  calculs  biliaires  existent  plus  souvent  chez  les  femmes  que  chez 
les  hommes,  plus  souvent  chez  les  individus  âgés  que  chez  les  individus 
jeunes,  ils  sont  extrêmement  fréquents  chez  les  personnes  atteintes  d'un 
carcinome  de  l'estomac,  du  foie  ou  d'autres  organes,  sans  que  nous  puis- 
sions nous  expliquer  ce  fait. 

§  2.  — r-  Anatomie  pathologique. 

La  grandeur  des  calculs  biliaires  varie  entre  celle  d'un  grain  de 
millet  et  celle  d'un  œuf  de  poule.  Les  concrétions  les  plus  petites  se 
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(lislinguent  sous  le  nom  de  graviers  biliaires  des  calculs  propre- 
ment dils.  Quelquefois  la  vésicule,  la  partie  de  l'appareil  biliaire  où  les 
calculs  se  rencontrent  le  plus  fréquemment,  ne  contient  qu'un  seul  cal- 
cul; dans  d'autres  cas,  elle  en  renferme  un  grand  nombre.  Les  calculs 
isolés  sont  ordinairement  ronds  ou  ovoïdes,  ou  bien  ils  sont  moulés  sur 
la  vésicule.  Leur  surface  est  tantôt  lisse,  tantôt  rugueuse  et  couverte 
d'aspérités.  S'il  existe  à  la  fois  plusieurs  calculs  dans  la  vésicule,  ils  se 
sont  presque  toujours  usés  réciproquement,  et  ils  montrent  une  forme 
polyédrique;  on  y  distingue  des  arêtes,  des  angles  et  des  surfaces  pla- 
nes, ou  bien  on  y  remarque  des  facettes  convexes  ou  concaves  qui  leur 
donnent  souvent  une  configuration  singulière.  Les  calculs  biliaires  sont 
d'un  poids  spécifique  très-faible  ;  à  l'état  frais  on  les  écrase  facilement 
entre  les  doigts,  ils  se  crevassent  et  se  réduisent  finalement  en  poussière, 
lorsqu'on  les  sèche.  La  couleur  des  calculs  biliaires  varie  beaucoup;  il 
en  est  de  blanchâtres  et  d'autres  qui,  par  l'imbibition  d'un  peu  de  bile, 
sont  faiblement  teints  en  jaune,  d'autres  sont  brun  foncé  d'autres 
enfin  verdâlres  ou  noirâtres.  Très-souvent  ces  calculs  offrent  une  sorte 
de  stratification,  des  couches  claires  succèdent  à  des  couches  fon- 
cées. Les  calculs  composés  principalement  de  cholestérine  montrent 

j^  une  disposition  particulièrement  cristalline  et  rayonnée ,  tandis  que 
ceux  qui  consistent  surtout  en  cliaux  pigmentée,  ont  une  cassure  ter- 
reuse et  pulvérulente.  —  Quant  à  la  composition  chimique,  la  plupart 
des  calculs  biliaires  consistent  pour  ainsi  dire  exclusivement  en  choles- 
térine, et  ne  renferment  qu'aux  environs  du  noyau  de  faibles  quan- 
tités de  chaux  pigmentée.  D'autres  calculs  consistent  en  un  mélange  de 
cholestérine  et  de  chaux  pigmentée,  de  telle  sorte  que  celte  dernière  est 

Juou.  uniformément  répartie  dans  la  masse,  ou  que  des  couches  de  choles- 
térine alternent  avec  des  couches  de  chaux  pigmentée.  11  est  rare  de 
trouver  des  calculs  qui  ne  contiennent  aucune  trace  de  cholestérine  et  ne 
consistent  qu'en  une  combinaison  de  pigment  biliaire  et  de  chaux,  ou 

*f  bien  uniquement  en  carbonate  et  en  phosphate  de  chaux.  (Lehmann.) 
Dans  la  plupart  des  cas  il  est  impossible  de  trouver  des  modifications 
de  structure  dans  les  membranes  de  la  vésicule,  lors  même  qu'elle  con- 
tient des  calculs  très-nombreux  et  avives  arêtes.  Quelquefois  on  trouve, 
surtout  vers  le  fond  de  la  vésicule,  une  injection  et  un  boursoufle- 
ment considérables  de  la  muqueuse,  ou  bien  par  l'effet  d'une  ulcération 
il  s'y  est  produit  une  perle  de  substance  d'une  étendue  et  d'une  pro- 
fondeur plus  ou  moins  considérables.  L'ulcération  peut  entraîner  la  per- 
foration de  la  vésicule.  Si  celte  perforation  a  lieu  avant  que  la  vési- 
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cule  ail  eu  le  leinps  de  contracter  des  adhérences  avec  les  parties  cir- 
convoisines,  le  contenu  se  déverse  dans  la  cavité  abdominale  et  il  sur- 
vient une  péritonite  générale.  Si  la  vésicule  n'est,  au  contraire,  per- 
forée qu'après  avoir  contracté  des  adhérences  solides  avec  les  organes 
environnants,  il  peut  se  produire  des  communications  avec  l'intestin  ou 
avec  le  dehors  par  suite  d'une  perforation  de  la  paroi  abdominale.  11  est 
des  cas  dans  lesquels  l'inflammation  de  la  vésicule,  provoquée  par  la  pré- 
sence des  calculs,  prend  un  caractère  moins  destructeur.  Les  parois  de 
Ja  vésicule  sont  épaissies  et  plus  tard  rétractées,  leur  contenu  se  dessè- 
che et  se  transforme  en  matière  crétacée.  Finalement  les  calculs  sont 
entourés  de  cette  matière,  et  la  vésicule  racornie  et  désorganisée  leur 
fournit  une  sorte  d'enveloppe  étroite. 

Dans  les  voies  biliaires  du  foie,  les.  calculs  biliaires  peuvent  donner 
lieu  à  une  hépatite  parenchymateuse.  Enclavés  dans  les  canaux  excréteurs, 
les  grands  calculs  donnent  lieu  ou  à  des  ulcérations  et  à  des  perfora- 
lions,  ou  à  une  occlusion  complète  de  ces  canaux,  ce  qui  fait  naître  les 
états  pathologiques  consécutifs,  décrits  au  chapitre  IIÏ,  c'est-à-dire  une 
stase  biliaire  excessive,  ou  bien,  lorsque  c'est  le  canal  cystique  qui  se 
trouve  oblitéré,  l'hydropisie  de  la  vésicule  biliaire.  Dans  certains  cas,  les 
canaux  excréteurs  se  trouvent  tellement  distendus  par  la  pression  de 
plus  en  plus  forte  de  la  bile,  que  ce  liquide  se  fraye  un  passage  à  côté 
des  calculs,  ou  bien  que  ces  derniers  arrivent  au  duodénum,  quoique 
étant  quelquefois  d'une  grosseur  disproportionnée. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

A  l'autopsie,  on  rencontre  très-souvent  dans  la  vésicule  biliaire  de 
grands  calculs  ou  de  nombreuses  petites  concrétions  qui,  pendant  la 
vie,  n'avaient  en  rien  troublé  la  santé  des  individus;  on  peut  même  af- 
firmer que  ce  n'est  que  d'une  manière  exceptionnelle  que^  des  calculs, 
logés  dans  la  vésicule,  occasionnent  des  troubles  et  se  trahissent  par  des 
symptômes  positifs.  Il  se  peut  même  que  des  concrétions  pierreuses  d'un 
volume  assez  notable,  traversent  le  canal  cystique  elle  canal  cholédoque, 
sans  qu'il  en  résulte  des  douleurs  ou  d'autres  symptômes.  Les  expé- 
riences recueillies  près  des  sources  thermales  où  l'on  examine,  comme 
par  exemple  à  Karlsbad,  avec  beaucoup  d'attention  les  déjections  des  T 
malades  eu  vue  d'y  constater,  s'il  y  a  lieu,  la  présence  des  calculs  biliai- 
res nous  fournissent  des  preuves  nombreuses  à  l'appui  de  cette 
assertion. 

NIEMEI'ER.  —  ï.   1.  "^^ 


^ 
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En  lail  de  résultats  pathologiques  qui  peuvent  être  amenés  par  les  cal- 
culs dans  d'auires  circonstances  et  que  nous  avons  vus  au  §  2,  nous  avons 
traité  antérieurement  déjà  V hépatite parencJujmateuse  elVocclusion  des 
canaux  excréteurs  y  et  nous  pouvons,  par  conséquent,  nous  borner  ici  à 
décrire  l'ensemble  des  symptômes  que  provoque  quelquefois  le  passage  des 
calculs  d'une  certaine  grandeur  à  travers  les  canaux  excréteurs  de  la  bile 
et  leur  étranglement  passager,  en  un  mot  la  colique  hépatique  ainsi  que, 
les  phénomènes  d'inflammation  et  d'ulcération  de  la  vésicule  biliaire 
et  des  canaux  excréteurs  de  la  bile,  tels  que  nous  les  voyons  produits, 
dans  quelques  cas  rares,  par  les  calculs  biliaires. 

La  colique  hépatique  débute  brusquement  et  sans  prodromes  au 
moment  où  une  concrétion  vient  de  pénétrer  de  la  vésicule  biliaire  dans 
le  canal  cystique,  et  s'y  enclave.  Les  malades  sont  surpris  par  une  dou- 
leur térébrante  ou  une  sensation  de  pincement  insupportable,  partant  de 
Thypochondre  droit  et  s'irradiant  dans  tout  l'abdomen,  souvent  même 
dans  le  thorax  droit  et  jusque  dans  l'épaule  droite.  Les  muscles  abdo- 
minaux se  contractent  spasmodiquement  et  sont  très-sensibles  à  la  pres- 
sion ;  les  malades  se  lamentent  et  gémissent,  ils  se  tordent  et  se  roulent 
sur  leur  lit  ou  à  terre.  —  Aucune  fièvre  n'accompagne  cette  douleur, 
mais  une  série  d'autres  symptômes  «'y  ajoute.  Le  pouls  devient  petit,  la 
peau  froide,  le  visage  pâle  et  défait,  quelquefois  les  malades  tombent 
en  syncope.  Dans  certains  cas,  un  tremblement  spasmodique  ou  des  fris- 
sons s'emparent  d'eux;  dans  d'autres  cas  surviennent  des  convulsions 
généralisées  ou  bornées  seulement  au  côté  droit.  Ce  qui  arrive  le  plus 
souvent,  c'est  un  vomissement  sympathique  très-opiniàtre.  Après  quel- 
ques heures  et  dans  les  cas  graves  seulement  au  lendemain  ou  plus  tard, 
les  souffrances  commencent  à  devenir  plus  supportables,  et  la  perturba- 
tion jetée  dans  l'état  général  diminue.  Cette  rémission,  pendant  laquelle 
les  malades  ne  cessent  pourtant  pas  de  souffrir  et  conservent  toujours 
le  pouls  petit  et  la  peau  froide,  paraît  correspoiidre  au  passage  de  la 
concrétion  dans  le  canal  cholédoque  et  à  son  étranglement  dans  ce  canal 
plus  large.  Ce  n'est  qu'après  le  passage  du  calcul  dans  le  duodénum 
que  la  scène  change  du  tout  au  tout.  Le  malade  se  sent,  dès  ce  moment, 
libre  de  toute  souffrance  et  de  tout  malaise  ;  le  pouls  se  relève,  la  chaleur 
revient  à  la  peau,  l'altération  du  visage  disparaît.  Le  revirement  se  fait 
souvent  dans  un  temps  très-court,  et  alors  le  contraste  devient  des  plus 
frappants;  dans  d'autres  cas,  l'accès  cède  insensiblement.  Une  terminai- 
son mortelle  de  la  colique  au  milieu  des  phénomènes  d'une  syncope 
grave,  se  transformant  en  véritable  paralysie,  est  un  fait  très-rare.  —  Il 
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arrive  plus  fréquemment  que  les  symptômes  d'une  occlusion  détiniliveou 
bien  ceux  de  l'inflammation  et  de  rulcération  des  canaux  excréteurs 
soient  la  conséquence  d'un  accès  de  colique  liépalique. 

Les  phénomènes  ictériques  ne  constituent  nullement  un  des  sym- 
ptômes constants  de  cette  colique.  L'étranglement  du  calcul  dans  le  canal 
cystique  ne  peut  donner  lieu  à  aucune  stase,  à  aucune  résorption  biliaire; 
mais  il  en  est  de  même  d'une  occlusion  de  courte  durée  du  canal  cholé- 
doque, qui  n'est  point  suivie  d'ictère,  ainsi  que  cela  a  été  dit  dans  un 
précédent  chapitre.  En  général,  un  ictère  léger,  et  de  courte  durée '^ 
si  le  calcul  ne  reste  pas  très-longtemps  enfermé  dans  le  canal  cholé- 
doque, ne  s'observe  qu'après  la  cessation  des  phénomènes  de  l'étran- 
glement. —  Les  calculs  parvenus  dans  le  duodénum  ne  sont  que  rare- 
ment évacués  par  le  vomissement,  il  est  bien  plus  commun  qu'ils  par- 
tent avec  les  selles  ;  ce  départ  n'est  qu'exceptionnellement  accompagné 
de  coliques  et  de  diarrhées  muco-purulentes.  Presque  toujours  l'éva- 
cuation se  fait  facilement  et  d'une  manière  inaperçue,  et  les  calculs  ne  se 
découvrent  qu'après  un  examen  très-attentif  des  selles.  Il  n'est  pas  rare 
qu'après  la  fin  de  l'accès  on  ne  trouve  aucun  calcul,  même  en  mettant 
les  excréments  sur  un  tamis  et  en  les  lavant  à  grande  eau.  Dans  ces  cas, 
il  faut  supposer  que  les  concrétions  enclavées  sont  retournées  du  canal 
cystique  à  la  vésicule  biliaire. 

V inflammation  et  l'ulcération  de  la  vésicule  biliaire  provoquées  par 
des  calculs  n'occasionnent  des  désordres  que  dans  les  cas  où  le  péritoine 
prend  part  à  l'inflammation.  Ces  désordres  consistent  dans  les  symptômes 
déjà  mentionnés  d'une  péritonite  partielle  chronique.  Le  siège  des  douleurs 
dans  la  région  de  la  vésicule,  des  accès  de  colique  hépatique  ayant  précédé 
ces  douleurs  et  dans  quelques  cas  rares  la  preuve  obtenue  au  moyen  de  la 
palpation  d'une  distension  delà  vésicule  biliaire  par  des  calculs  (Oppolzer), 
tels  sont  les  symptômes  qui  peuvent  éveiller  le  soupçon  d'une  inflammation 
et  d'un  travail  d'ulcération  des  parois  de  la  vésicule  biliaiïe  provenant 
des  calculs  qu'elle  renferme.  Si  la  perforation  de  la  vésicule  a  lieu  avant 
qu'elle  ait  contracté  des  adhérences  avec  les  parties  qui  l'entourent,  on 
voit  naître  les  symptômes  si  souvent  mentionnés  et  pour  ainsi  dire  patho- 
gnomoniques  d'une  pénétration  de  substances  hétérogènes  dans  la  cavité 
péritonéale  elles  malades  succombent  en  peu  de  jours  à  une  péritonite 
diffuse.  Lorsque  les  organes  circonvoisins  sont  soudés  avec  la  vésicule 
biliaire  au  moment  de  sa  perforation,  les  douleurs  restent  plus  ou  moins 
confinées  dans  la  région  de  la  vésicule;  elles  se  compliquent  en  outre 
d'un  trouble  des  fondions  intestinales  et  souvent  le  diagnostic  reste 
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obscur  jusqu'au  départ  d'un  gros  calcul  qui  ne  peut,  de  toute  impossibi- 
lité, avoir  traversé  le  canal  cholédoque  et  qui  dissipe  les  incertitudes. 
Les  concrétions  pénétrant  dans  l'intestin  par  une  communication  qui 
s'est  établie  entre  ce  dernier  et  la  vésicule  peuvent  avoir  un  volume  te 
qu'elles  ont  de  la  peine  à  traverser  même  le  canal  intestinal ,  et  que  les 
symptômes  du  rétrécissement  et  de  l'occlusion  de  ce  canal  peuvent  en 
être  la  conséquence.  Je  possède  un  calcul  de  eholestérine  dont  la  gros- 
seur dépasse  celle  d'un  œuf  de  pigeon,  qui  m'a  été  remis  sous  le  nom 
d'une  concrétion  intestinale  et  qui  a  été  péniblement  expulsé  du  rectum 
d'une  dame  «  atteinte  »,  comme  on  le  prétendait,  «  d'accès  répétés  d'hé- 
palite  » .  —  Lorsque  la  vésicule  enflammée  se  soude  à  la  paroi  abdominale 
antérieure,  on  la  sent  quelquefois  sous  forme  d'une  tumeur  dure  et  cir- 
conscrite; plus  tard  les  téguments  s'enflamment  à  leur  tour  et  il  s'y 
développe  un  abcès  d'où  s'échappent  finalement  du  pus,  de  la  bile,  et 
souvent  une  grande  quantité  de  calculs  biliaires.  L'abcès  ne  s'ouvre  pas 
toujours  au  point  qui  correspond  à  la  vésicule,  mais  quelquefois  bien 
loin  de  là,  après  que  des  trajets  fistuleux  se  sont  formés  dans  la  paroi 
abdominale.  Il  est  rare  que  la  fistule  se  ferme  bientôt  après  avoir  donné 
issue  à  un  ou  à  plusieurs  calculs  ;  il  arrive  plus  souvent  qu'elle  persiste 
longtemps  et  même  toujours,  et  qu'il  s'en  écoule  ou  constamment  ou 
par  intervalles  de  la  bile,  ou  bien  un  liquide  limpide,  si  le  canal  cystique 
est  fermé. 

L'inflammation  et  Vulcération  des  canaux  excréteurs  par  des  con- 
crétions pierreuses  sont  précédées  par  les  symptômes  d'une  colique 
hépatique;  mais  celle-ci  ne  se  termine  pas  comme  d'habitude  par  une 
sensation  de  bien-être  absolu  ;  elle  laisse,  au  contraire,  à  sa  suite  des 
douleurs  dans  la  région  du  foie  et  une  grande  sensibilité  de  cette  région 
à  la  pression.  Bientôt,  si  le  calcul  a  son  siège  dans  le  canal  cholédoque, 
si  l'étranglement  dure  pendant  un  certain  temps  et  produit  l'inflamma- 
tion, il  s'ajoute  à  ces  symptômes  im  ictère  intense  accompagné  des  autres 
phénomènes  d'une  stase  biliaire  excessive.  Il  est  bien  plus  rare  que  le 
calcul,  à  raison  de  sa  forme  anguleuse,  n'obstrue  qu'incomplètement 
le  canal  excréteur  en  sorte  que  de  faibles  quantités  de  bile  peuvent  tou- 
jours encore  arriver  dans  l'intestin.  Dans  ces  cas,  les  excréments  ne  sont 
pas  entièrement  décolorés  et  l'ictère  arrive  à  un  degré  moins  élevé. 
Alors  aussi  les  perforations  peuvent  finir  par  avoir  lieu  et  par  engendrer 
une  péritonite  (Andral),  Mais  il  arrive  plus  souvent  que  les  malades  suc- 
combent aux  suites  d'une  stase  biliaire  après  avoir  présenté  les  sym- 
ptômes du  marasme  ou  de  l'acholie. 
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§  4.  — Traitement. 

Il  faul  que  l'on  cherche  à  préserver  de  nouveaux  accès  les  imalades 
qui  ont  passé  par  un  ou  plusieurs  accès  de  colique  hépatique  et  à  les 
garantir  des  autres  suites  que  les  calculs  peuvent  entraîner.  Plus  les 
accès  se  sont  répétés,  plus  les  surfaces,  les  arêtes  et  les  facettes  des  cal- 
culs évacués  nous  autorisent  h  supposer  que  d'autres  calculs  doivent 
encore  être  restés  dans  la  vésicule,  plus  aussi  l'indication  est  pressante 
de  prendre  les  mesures  qui  offrent  une  pareille  garantie.  L'expérience  nous 
apprend  que  par  l'usage  des  eaux  de  Karlsbad  des  quantités  souvent  énormes 
de  calculs  biliaires  sont  évacuées  sans  même  produire  ordinairement  de 
bien  vives  souffrances.  On  peut  en  dire  autant  des  autres  sources  riches 
en  carbonates  alcalins,  telles  que  Marienbad,  Kissingen,  Vichy,  etc.  Nous 
ne  sommes  pas  en  état  de  fournir  l'explication  de  ce  fait.  L'absorption 
de  ces  eaux  ne  peut  ni  dissoudre  la  chaux  pigmentée  ni  modifier  la  cho- 
lestérine.  Leur  efïïcacité  repose-t-elle  uniquement  sur  l'abondante  for- 
mation d'une  bile  diluée  et  très-liquide,  capable  d'entraîner  les  calculs, 
c'est  ce  que  nous  ignorons;  mais  dans  ces  cas  encore  il  ne  nous  est  pas 
permis  d'attendre,  pour  prescrire  le  traitement,  que  nous  soyons  à  même 
d'en  expliquer  les  effets.  — Un  médicament  qui  jouit  encore  d'une  répu- 
tation hors  ligne  dans  le  traitement  des  accidents  dus  aux  calculs  biliaires 
c'est  le  remède  de  Durande:  il  consiste  en  éther  (12  grammes)  et  en 
essence  de  térébenthine  (8  grammes).  On  donne  ce  remède  d'après  la 
prescription  primitive,  à  la  dose  de  2  grammes  le  matin  et  en  augmen- 
tant petit  à  petit  jusqu'à  ce  qu'un  demi-kilogramme  environ  du  mélange 
soit  épuisé.  S'il  est  vrai  que  l'élher  et  l'essence  de  térébenthine  dissol- 
vent des  calculs  biliaires  qu'on  plonge  dans  ces  liquides,,  il  ne  s'ensuit 
pas  nécessairement  que  ces  substances,  introduites  dans  l'estomac,  dis- 
solvent les  concrétions  contenues  dans  la  vésicule  biliaire.  Si,  par  con- 
séquent le  remède  de  Durande  exerce  une  influence  favorable  sur  les 
accidents  provoqués  par  les  calculs  biliaires,  comme  cela  est  prouvé  à 
l'évidence  par  la  recommandation  de  nombreux  et  de  consciencieux  ob- 
servateurs, le  succès  de  ce  remède  ne  peut  être  dû  qu'à  un  mode  d'ac- 
tion inconnu  pour  nous  et  qui  dans  tous  les  cas  diffère  de  celui  que  nous 
venons  de  mentionner.  Dans  ces  derniers  temps,  on  a  proposé  plusieurs 
succédanés  du  remède  de  Durande,  et  ce  dernier  à  des  doses  qui  s'éloi- 
gnent delà  prescription  primitive.  Un  médicament  très-répandu  c'est  le 
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mélange  d'essence  de  térébenthine  (2  grammes)  avec  la  liqueur  de 
Hoffmann  (30  grammes).  Rademacher  et  ses  élèves  prescrivent  ce  mé- 
lange par  gouttes,  non-seulement  contre  les  calculs  biliaires,  mais  encore 
contre  toute  espèce  de  maladies  du  foie  patentes  ou  latentes. 

Le  traitement  des  coliques  hépatiques  consistera  à  prescrire  de 
bonnes  doses  d'opium.  Ainsi  on  donnera  la  teinture  d'opium  simple  (1) 
à  la  dose  de  12  gouttes  ou  l'acétate  de  morphine  à  la  dose  d'un  demi 
centigramme  à  prendre  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures 
jusqu'à  production  d'un  léger  narcotisme.  Si  les  vomissements  continuels 
empêchent  les  malades  de  garder  les  médicaments  pris  à  l'intérieur,  on 
peut  recourir  à  l'emploi  de  la  morphine  par  la  méthode  endermique,  ou 
bien  on  donnera  des  lavements  avec  la  teinture  d'opium.  Les  bains  tièdesj 
les  fom.entalions  chaudes  et  narcotiques  sur  la  région  du  foie  semblent 
quelquefois  modérer  les  douleurs  et  abréger  l'accès.  Si  malgré  ces  moyens 
ce  dernier  se  prolonge,  et  si  la  région  du  foie  devient  sensible  à  la  pres- 
sion, on  peut  appliquer  à  l'hypochondre  droit  un  certain  nombre  de  sang- 
sues qui  produisent  généralement  un  effet  favorable,  du  reste  difficile  à 
expliquer.  — Le  collapsus  souvent  devient  tellement  considérable  que  l'on 
est  obligé  de  prescrire  des  analeptiques  en  même  temps  que  les  moyens 
que  nous  venons  de  nommer.  Le  remède  le  plus  efficace  contre  les 
vomissements  violents  et  parfois  extrêmement  opiniâtres,  ce  sont  les 
pilules  de  glace.  Les  vomitifs  et  les  purgatifs  augmentent  les  douleurs 
pendant  l'accès  et  doivent  être  d'autant  plus  évités  que  leur  emploi  n'est 
pas  exempt  de  dangers.  Par  contre,  il  est  utile  de  donner  après  l'accès, 
pendant  quelque  temps,  des  laxatifs  doux,  afin  de  chasser  le  plus  tôt  pos- 
sible les  concrétions  qui  ont  pénétré  dans  l'intestin. 

Pour  le  traitement  des  inflammations  et  ulcérations  des  voies  bi- 
liaires provoquées  par  des  calculs  biliaires,  nous  sommes  forcés  de 
nous  en  tenir  à  une  médication  symptomatique,  parce  que  nous  ne  sommes 
pas  en  état  d'41oigner  la  cause  toujours  agissante  de  l'inflammation.  Les 
abcès  fluctuants  sous  les  téguments  abdominaux  doivent  être  percés  de 
bonne  heure  ;  contre  les  fistules  qui  persistent,  il  faut  recourir  aux  moyens 
chirurgicaux.  Les  obstructions  du  canal  intestinal  par  de  grands  calculs 
biliaires  réclament  les  mesures  indiquées  précédemment.  Si  ces  obstruc- 

(1)  La  teinture  d'opium  simple  de  la  pharmacopée  prussienne  contient  à  peu  près 
la  même  quantité  d'opium  que  le  laudanum  liquide  de  Sydenliam. 

{Note  des  traducteurs.) 
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tions  font  naître  des  douleurs  très-vives   et  épuisantes,  on  doit  avoir 
recours  aux  narcotiques  (1). 


(1)  Ajoutons,  pour  compléter  les  maladies  des  voies  biliaires,  le  cancer  primilil  cle 
la  vésicule  et  des  conduits,  qui  n'est  pas  très -fréquent  et  dont  nous  n'avons  observi; 
personnellement  que  deux  faits.  Il  présente  les  mêmes  formes  anatomiques  que  \c 
cancer  de  l'intestin,  c'est-à-dire  qu'il  est  souvent  colloïde  et  qu'on  peut  y  voir  prédo- 
miner la  formation  nouvelle  de  cellules  cylindriques  analos;ues  à  celles  qui  exist^nl 
normalement  sur  la  muqueuse  defs  voies  biliaires.  Une  autre  particularité  anatomiquf 
est  qu'on  trouve  toujours  des  calculs  biliaires  dans  la  vésicule.  Quant  à  ses  sym- 
ptômes, l'ictère  y  est  constant,  et  les  autres  signes  sont  les  mêmes  que  dans  le  cancer 
du  foie,  auquel  je  renvoie  pour  les  autres  détails  (V.  ('■.) 
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CHAPITRE     PREMIER. 

HYPÉRÉMIE   DE    LA    RATE. 
§  l'^''.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Les  différences  que  peut  offrir  la  quantité  de  sang  contenu  dans  un  or- 
gane seront  d'autant  plus  considérables  que  le  parenchyme  et  l'enveloppe 
de  cet  organe  seront  plus  extensibles  et  que  ses  vaisseaux  seront  plus 
nombreux  et  munis  de  parois  plus  minces.  La  rate  est  enfermée  dans  une 
capsule  très-extensible,  ses  nombreux  vaisseaux  sont  pourvus  de  parois 
Irès-minces  et  paraissent  communiquer  avec  de  larges  sinus  creusés  dans 
l'intérieur  de  l'organe.  C'est  ce  qui  explique  pourquoi  on  peut  dilater 
énormément  la  rate,  soit  en  l'insufflant,  soit  en  y  injectant  de  l'eau  (Fick), 
et  pourquoi  cet  organe  peut  pendant  la  vie  éprouver  un  grand  accroisse- 
ment de  son  contenu  sanguin  et  par  cela  môme  une  augmentation  de 
volume  très-considérable. 

Plus  l'élasticité  que  possèdent  l'enveloppe  et  les  parois  vasculaires  d'un 
organe  est  faible,  plus  lentement  disparaîtra  également  la  dilatation  de 
cet  organe  quand  elle  est  due  à  une  cause  passagère.  Supposons  un  organe 
dont  l'enveloppe  et  les  parois  vasculaires  ne  possèdent  aucune  élasticité  ; 
il  devra  rester  à  jamais  augmenté  de  volume  s'il  avait  éprouvé  un  gon- 
flement sous  l'influence  d'un  afflux  sanguin  momentanément  exagéré  ou 
d'une  déplélion  momentanément  arrêtée,  absolument  comme  un  tuyau 
de  cire  traversé  par  un  liquide  resterait  dilaté  si  l'on  augmentait  mo- 
mentanément la  pression  sur  la  paroi  interne  au  point  d'agrandir  la 
lumière  du  tuyau.  L'enveloppe,  les  trabécules,  les  parois  vasculaires  de 
la  raie,  qui  ne  peuvent  opposer  qu'une  faible  résistance  à  l'agrandissement, 
ne  permettent  que  lentement  au  viscère  agrandi  de  revenir  sur  lui-même 
à  raison  de  leur  faible  degré  d'élasticité.  Si  la  rate  se  gonffe  pendant  un 
accès  de  fièvre  intermittente,  elle  reste  après  la  cessation  de  l'accès  plus 
longtemps  agrandie  que  tous  les  autres  organes  susceptibles  comme  elle 
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d'être  congestionnés  pendant  un  pareil  accès,  mais  plus  riches  qu'elle  en 
éléments  élastiques  et  surtout  pourvus  de  vaisseaux  qui  possèdent  une 
élasticité  plus  grande  que  les  vaisseaux  et  les  sinus  de  la  rate.  Nous 
montrerons  plus  tard  que  le  retrait  de  la  rate  congestionnée  dépend  pro- 
bablement en  grande  partie  de  ses  éléments  contractiles. 

Nous  devons  distinguer  dans  la  rate,  comme  dans  d'autres  organes,  deux 
formes  d'hypérémie,  la  fluxion  et  la  stase. 

Les  hypérémies  dues  à  la  fluxion  sont  :  i"  celles  qui  se  déclarent 
pendant  les  maladies  infectieuses  aiguës  :  la  congestion  typhi(iue,  la 
congestion  de  !a  fièvre  intermittente,  ainsi  que  les  augmentations  de 
volume  qui  surviennent  pendant  la  durée  des  exanthèmes,  de  la  fièvre 
puerpérale,  de  la  septicémie,  etc.  L'afflux  exagéré  du  sang  vers  la  rate 
pendant  ces  maladies  dépend-il  d'un  relâchement  du  parenchyme  déjà 
peu  résistant  par  lui-mêire  ou  d'une  paralysie  des  éléments  musculaires 
des  parois  vasculaires  et  des  Irabécules;  c'est  ce  que  nous  ignorons  (1). 
Un  fait  tout  aussi  obscur,  c'est  la  manière  dont  le  sang  infecté  peut  al- 
térer la  «onicité  du  parenchyme  spléniqiie  ou  la  contraclilitc  de  ses  élé- 
ments musculaires.  Quant  au  gonrlement  de  la  rate  dans  l'accès  de  fièvre 
intermittente,  on  a  cherché  à  l'expliquer  encore  par  le  trouble  de  la  cir- 
culation qui  96  fait  penJant  le  .stade  de  froid  dans  les  parties  périphéri- 
ques, et  par  la  concentration  dans  les  organes  internes  et  parmi  ceux-ci, 
principalement  dansJa  rate  vu  son  extrême  extensibilité,  du  s.'mg  que 
l'ischémie  de  la  peau  fait  refluer  vers  les  parties  centrales.  Ce  qui  toute- 
fois prouve  que  ces  conditions  n'ont  qu'une  iniluence  secondaire,  c'est 
ce  fait  que  le  degré  de  l'hypérémie  n'est  nullement  en  rapport  avec  la 
violence  du  frisson,  que  la  rate  se  gonfle  ég^dement  pendaiit  le  stade  de 
chaleur,  et  qu'enfin  on  rencontre  la  tuméfaction  de  cet  organe  mêuie 
pendant  les  infections  de  malaria  exemptes  de  fièvre.  —  La  fluxion  vers 
la  raie  se  remarque  :  2°  pendant  les  anomalies  menstruelles^  et  l'on 
peut  appliquer  à  ce  genre  d'hypérémie  tout  ce  qui  a  été  dit  relativement 
à  l'hypérémie  et  à  l'hémorrhagie  de  la  muqueuse  gastrique  dépendantes  de 
ces  mêmes  anomalies.  —  Les  hypérémies  fluxionnaires  peuvent  être  dé- 
terminées :  3°  par  des  lésions  Iraumaiiques,  des  inflaminaliuns  et  des 
formations  nouvelles  dans  la  rate.  Ce  genre  d'hypérémie,  dont  nous 

(1)  laschkowitz  observa,  après  avoir  divisé  ies  branches  du  grand  sympathique  qui 
se  rendent  à  la  rate,  un  agrandissement  considérable  et  une  richesse  en  sang 
extraordinaire  de  cet  organe.  Si  la  section  n'intéressait  que  quelques  branches  isolées, 
l'hypérémie  était  limitée  aux  parties  de  la  rate  dans  lesquelles  se  distribuaient  les 
nerfs  divisés.  {Noie  de  V anleur .) 


826  MALADIES    DE  LA   RATE. 

avons  indiqué  à  plusieurs  reprises  le  mode  de  formation,  s'observe  de  la 
manière  la  plus  palpable  dans  les  infarctus  hémorrhagiques  de  cet  or- 
gane (voyez  chapitre  IV). 

Une  stase  physiologique  dans  la  rate  se  produit  quelques  heures  après 
chaque  repas,  c'est-à-dire  dans  les  moments  où  la  pression  sur  les 
parois  da  la  veine  porte  se  trouve  augmentée  par  le  dégorgement  des 
veines  de  l'intestin,  et  dans  lesquels  par  conséquent  la  déplélion  de  la 
veine  liénale  doit  se  faire  avec  plus  de  difficulté.  Des  stases  sanguines 
anormales  sont  déterminées  par  des  rélrécissimenls  et  des  occlusions 
de  îa  vjine_^orte^,  comme  nous  les  avons  observées  dans  bien  des  mala- 
dies du  foie,  dans  la  cirrhose,  dans  la  pjiéphlébite  et  autres.  La  plupart 
de  ces  maladies  ayant  une  durée  plus  ou  moins  longue,  nous  trouvons 
ordinairement  à  côté  de  Thypéréraie  de  la  rate,  les  états  consécutifs  de 
cette  hypérémie,  tels  que  nous  les  décrirons  au  prochain  chapitre.  • — 
Moins  constantes  et  moins  développées  sont  les  hypéréraies  de  la  rate  par 
stase  sanguine,  telles  qu'on  les  observe  dans  les  maladies  du  cœur  et  des 
poumons  quand,  la  déplétion  des  veines  caves  étant  gênée,  la  stase  s'étend 
au  delà  de  l'appareil  vasculaire  du  foie  jusque  sur  la  veine  liénale.  — 
A  ces  hypérémies  de  la  rate  se  rattachent  encore  celles  qui  se  dévelop- 
peirt  par  suite  de  l'affaiblissement  de  l'action  du  cœur  dans  les  fièvres 
asthéniques  indépendantes  d'une  infection  du  sang,  comme  aussi  dans 
certains  états  pathologiques  compliqués  de  marasme. 

§  2.  — Anatomie  pathologique. 

A  l'exception  des  cas  dans  lesquels  l'enveloppe  de  la  rate  est  épaissie 
et  devenue  inextensible,  on  trouve  l'organe  hypérémie  plus  grand  et  plus 
lourd  qu'à  l'état  ordinaire.  Cet  accroissement  de  volume  et  de  poids  peut 
aller  à  un  tel  degré  que  l'organe  atteint  le  quadruple  et  le  sextuple  des 
volume  et  poids  normaux.  Chez  l'homme  adulte  sain,  la  rate  a  une  lon- 
gueur qui  varie  entre  13  et  16  centimètres,  une  largeur  de  10  à  13  cen- 
timètres et  une  épaisseur  de  3  à  A  centimètres  ;  son  poids  s'élève  à  en- 
\iron  250  grammes.  La  rate  hypérémiée  conserve  sa  forme;  l'enveloppe 
paraît  généralement  fortement  tendue  et  polie,  et  ce  n'est  que  dans  les 
cas  où  la  tuméfaction  a  déjà  commencé  à  céder  qu'on  la  trouve  quelque- 
fois flasque  et  ridée.  La  consistance  de  l'organe  est  bien  diminuée.  Cet 
état  s'observe  encore  dans  les  rates  tuméfiées  par  les  effets  de  la  malaria, 
tant  que  ce  gonflement  est  de  fraîche  date  et  que  d'autres  anomalies  de 
texture  sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  tard  ne  se  sont  pas  décla- 
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rées.  La  rate  tuméfiée  dans  les  cadavres  d'individus  morts  de  typhus  ou 
de  fièvre  puerpérale  ou  de  septicémie  est  quelquefois  tellement  ramollie, 
que  le  parenchyme,  lorsqu'on  l'incise,  se  résout  en  une  sorte  de  bouillie. 
Pour  juger  de  la  consistance  de  ces  tumeurs,  il  faut  toutefois  tenir  compte 
du  plus  ou  moins  de  promptitude  avec  lequel  les  cadavres  sont  entrés 
en  décomposition.  La  couleur  de  la  r;ito  est  d'autant  plus  foncée  que 
l'hypérémie  est  plus  récente  et  plus  développée.  Dins  les  cas  les  plus  ré- 
cents et  dans  les  degrés  les  plus  élevés  de  l'hypérémie,  le  parenchyme 
présente  souvent  l'aspect  d'un  caillot  rouge-noir,  plus  tard  il  paraît  plus 
clair  ou  montre  une  teinte  plus  grisâtre  par  un  mélange  de  pigment. 

A  l'examen  microscopique,  on  ne  trouve  aucun  élément  hétérogène  à 
côté  des  cellules  normales  de  la  pulpe  splénique  et  des  nombreux  cor- 
puscules sanguins,  en  sorte  que  rien  n'autorise  à  attribuer  la  tuméfac- 
tion en  question  à  un  travail  d'inflammation  suivi  d'exsudation.  Cette 
tuméfaction  aiguë  de  la  raie  {acuter  Mihiumor)  paraît  au  contraire  dé- 
pendre d'une  augmentation  du  contenu  sanguin  et  d'une  imbibition  sé- 
reuse du  parenchyme,  soit  seules,  soit  accompagnées  d'un  accroissement^ 
passager  de  la  pulpe  splénique. 

L'accroissement  de  la  pulpe  splénique  devient  évident  dans  les  hypé- 
réraies,  de  longue  durée  ;  l'aspect  et  la  consistance  de  la  rate  en  éprou- 
vent une  mcidification  essentielle,  l'organe  subit  une  augmentation  de 
volume  permanente,  et  il  se  développe  un  état  que  l'on  désigne  sous  le 
nom  de  tuméfaction  chronique  (chronischer  Milzlumor)  ou  d'hypertro- 
phie de  la  rate,  dont  nous  parlerons  au  chapitre  suivant. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Le  gonflement  hypérémique  de  la  rate  se  produit  presque  toujours 
sans  que  les  malades  accusent  des  douleurs  spontanées.  Ce  n'est  qu'une 
pression  profonde  exercée  sur  l'hypochondre  gauche  qui  ordinaire- 
ment leur  occasionne  des  souffrances.  Ce  fait  se  trouve  confirmé  par 
l'observation  générale,  d'après  laquelle  le  tiraillement  des  parties  très- 
extensibles  provoque  peu  de  douleurs,  tandis  que  le  tiraillement  exercé 
sur  des  membranes,  des  ligaments,  etc.,  qui  s'étendent  difficilement,  pro- 
voque des  douleurs  violentes.  Que  si  dans  le  cours  d'une  fièvre  intermit- 
tente, d'un  typhus  ou  d'autres  états  morbides  analotiues,  les  malades  ac- 
cusent spontanément  des  douleurs  dans  la  région  splénique,  cela  peut 
tenir  soit  à  un  épaississement  et  à  une  rigidité  de  l'enveloppe  produits 
par  des  affections  antérieures,  soit  à  un  travail  inflammatoire  qui  a  pris 
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naissance  dans  la  rate  ou  dans  la  capsule,  et  que  peut  également  provo- 
quer l'évolution  de  ces  maladies. 

Dans  la  plupart  des  cas,  d'autres  phénomènes  subjectifs  font  également 
défaut,  ceux  du  moins  qui  peuvent  être  déduits  avec  sûreté  de  l'hypéré- 
mie  de  la  rate  et  non  de  la  maladie  première  qui  a  engendré  cette  hypé- 
rémie.  L'hypérémie  de  la  rate  passerait  donc  presque  toujours  inaperçue 
si  le  médecin  ne  savait  qu'elle  est  un  épiphénomène  pour  ainsi  dire 
constant  de  certains  états  morbides,  et  s'il  n'avait  soin  dans  le  cas  donné 
de  s'assurer  par  la  percussion  et  la  palpation  de  la  présence  ou  de  l'ab- 
sence de  la  tuméfaclion  de  cet  organe.  Je  veux  signaler  ici  à  l'attention 
de  mes  lecteurs  un  symptôme  d'hypérémie  prononcée  de  la  rate  que  je 
crois  susceptible  d'être  expliqué  simplement  et  d'être  ramené  à  des  con- 
ditions toutes  mécaniques.  L'expérience  nous  apprend  que  certains  ma- 
lades atteints  de  fièvre  intermittente  paraissent  au  bout  de  peu  de  jours 
déjà  remarquablement  pâles  et  anémiques,  et  que  cette  pâleur  de  la  peau 
et  des  muqueuses  se  perd  aussitôt  que  les  accès  ont  cédé  à  quelques 
doses  de  quinine.  Il  est  impossible  que  ce  phénomène  dépende  d'une 
prompte  consomption  du  sang,  suivie  d'une  prompte  réparation  de 
ce  liquide.  La  température  s'élève,  il  est  vrai,  à  un  haut  degré  pen- 
dant un  accès  de  fièvre  intermittente,  et  nous  savons  parfaitement  qu'une 
fièvre  violente  s'accompagne  d'une  consomption  considérable  et  rapide 
du  sang  :  néanmoins  il  n'existe  aucune  maladie,  même  de  celles  qui  don- 
nent lieu  à  une  élévation  de  température  aussi  considérable  et  même 
plus  durable  que  la  fièvre  intermittente,  où  les  malades  deviennent  aussi 
promptement  anémiques  que  dans  celle-ci.  Si,  d'un  autre  côté,  une  fièvre 
continue  et  violente  a  eu  pour  effet  un  appauvrissement  du  sang,  les 
symptômes  de  ce  dernier  se  perdent  bien  plus  lentement  que  la  pâleur 
des  individus  qui  ont  passé  par  quelques  accès  de  fièvre  intermittente. 
Mes  propres  observations  et  celles  de  beaucoup  d'autres  médecins,  sur- 
tout celles  de  Griesinger,  prouvent  que  la  rapidité  avec  laquelle  se  déve- 
loppent les  symptômes  de  l'anémie  et  le  degré  auquel  ces  symptômes 
arrivent,  sont  en  rapport  direct  avec  la  rapidité  de  l'accroissement  de  la 
rate  et  avec  le  degré  que  cet  accroissement  peut  atteindre;  que  chez  les 
enfants  surtout,  qui  après  un  petit  nombre  d'accès  déjà  présentent  une 
tuméfaction  énorme  de  cet  organe,  il  se  développe  bientôt  des  symptômes 
menaçants  d'une  anémie  excessive,  symptômes  qui  disparaissent  de  nou- 
veau avec  la  ir.ême  promptitude,  après  que  les  accès  et  la  tuméfaction  ont 
cessé  d'exister  ;  il  ne  peut  donc  pas  y  avoir  de  doute  sur  la  coïnci- 
dence entre  l'apparition  el  la  disparition  de  ces  phénomènes  d'anémie,  et 
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l'apparition  et  la  disparition  de  l'hypérémie  de  la  rate.  Mais  il  n'est  pas 
probable  que  l'anémie  prononcée  qui  se  développe  au  bout  de  peu  do 
jours  dans  le  cours  d'une  fièvre  intermiUenle  puisse  être  allribuée  au 
trouble  déterminé  dans  les  fonctions  de  la  rate  par  l'Iiypérémie  de  cet 
organe,  quoique  dans  les  maladies  graves  dont  il  peut  èlre  le  siège,  il  se 
développe  insensiblement  un  appauvrissement  du  sang  qui  paraît  dépen- 
dre en  effet  d'un  certain  trouble  dans  l'influence  que  la  raie  exerce  sur 
la  formation  du  sang.  Par  contre,  il  paraît  résulter  do  tout  ce  qui  vient 
d'être  dit,  sinon  positivement  au  moins  très-probablement,  que  la  forte 
quantité  de  sang  accumulé  dans  la  rate,  occasionne  une  oligoémie  dans 
le  reste  du  corps,  que  par  conséquent  la  pâleur  des  malades  dépend  plu  - 
tôt  d'une  distribuiion  anormale  du  sang,  que  d'un  appauvrissement  de  ce 
liquide.  On  peut  comparer  l'effet  de  ce  sang  accumulé  dans  la  raie  sur 
le  reste  de  l'organisme,  à  celui  d'au  anévrysme  volumineux  ou  à  l'effet 
que  produit  sur  le  reste  de  l'économie  l'aj^pel  du  sang  dans  une  des  ex- 
trémités inférieures  au  moyen  de  la  ventouse  de  Junod.  Sila  îate,aprèsla 
cessation  des  accès  de  fièvre  intermittente  ou  bien  après  l'administralion 
de  la  quinine,  revient  à  son  volume  normal  par  le  fait  de  son  élasticité  ou 
de  la  contraction  des  éléments  irriîables  de  son  tissu,  l'anomalie  dans  la 
distribution  du  sang  se  trouve  de  noi;veau  effacée.  C'est  de  cette  manière 
que  l'on  explique  facilement  pourquoi  la  rougeur  delà  peau  et  des  lèvres, 
disparue  dans  le  cours  d'une  fièvre  intermittente,  peut,  après  peu  de 
jours,  se  reproduire. 

L'hypérémie  de  la  rate,  qui  se  développe  dans  le  cours  du  typhus  et 
d'aulres  états  pathologiques  analogues,  se  perd  en  même  temps  que  ces 
maladies,  sans  laisser  à  sa  suite  des  modificalions  de  tissu.  Il  en  est  au- 
trement de  l'hypérémie  qui  accompagne  la  fièvre  intermiltenle  ainsi  que 
d'autres  hypérémies  par  fluxion  ou  par  stase,  lorsqu'elles  persistent  un 
certain  temps  sous  l'influence  continuée  des  causes  déterminantes.  Nous 
essayerons  au  prochain  chapitre  de  faire  voir  que  l'hypertrophie  de  la 
rate  est  une  conséquence  nécessaire  d'hypérémies  prolongées.  —  L'hy- 
i;érémie  de  la  rate  peut  dans  des  cas  très-rares  avoir  une  issue  mor- 
telle par  une  déchirure  de  son  tissu.  —  On  a  observé  cet  événement  aussi 
bien  dans  les  accès  de  fièvre  intermiltente  que  dans  le  typhus  et  dans  le 
choléra  typhoïde.  Ta  mort  arrive  au  milieu  d'une  hémorrhagie  interne 
soit  immédiatement  après  la  rupture,  soit  seulement  quelques  heures  ou 
quelques  jours  après  cet  accident. 

L'examen  physique  fournit  au  diagnostic  de  l'hypérémie  de  la  rate 
un  point  de  repère  essentiel  et  souvent  unique.  Ici  encore  nous  allons 
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faire  précéder  l'exposé  des  signes  physiques  au'on  observe  dans  !e  gon- 
flement hypérémique  ;ie  cet  organe,  de  quelques  remarques  sur  le  dia- 
gnostic physique  des  maladies  de  la  rate  en  général. 

Une  rate  de  dimensions  normales  ne  doit  pas  dépasser  le  rebord  des 
côtes  ^  elle  touche,  sur  ui!e  étendue  d'environ  6  centimètres,  la  paroi 
gauche  du  thorax  à  partir  du  bord  libre  de  la  onzième  côte.  Telle  sst 
l'étendue  d.ins  laquelle  elle  rend  mat  le  son  de  la  percussion,  tandis  qu'elle 
est  inaccessible  à  la  palpation.  Lorsque  la  rate  s'.'igrandit,  la  matité  se  pro- 
page d'abord  le  long  de  la  paroi  thoracique,  et  ce  n'est  que  plus  tard,  une 
fois  que  Torgane  a  atteint  un  volume  considérable,  qu'il  proémine  au- 
dessous  du  rebord  des  côtes.  La  matité  de  la  paroi  thoracique  peut  aller 
en  haut  jusqu'à  la  cinquième  côte,  en  arrière  jusqu'à  la  colonne  verté- 
brale et  dépasser  en  avant  une  ligne  que  l'on  suppose  tirée  de  l'extrémité 
antérieure  de  la  onzième  côte  jusqu'au  mamelon  et  que  l'on  considère 
comme  la  limite  antérieure  de  la  matité  splénique  normale.  Lorsque  les 
intestins  sont  gonflés  de  gaz  et  que  îes  parois  abdominales  sont  tendues, 
la  matité  va  plus  en  arrière  et  en  haut  ;  si  au  contraire  les  intestins  sont 
vides  et  les  pavois  flasques,  la  matité  occupe  de  préférence  les  parties 
latérales  du  thorax.  Cependant  il  faut  faire  remarquer  qup  la  rate 
peut  être  notablement  enflée,  sans  que  la  matité  soit  augmentée, 
parce  qu'il  n'es!  pas  rare  que  l'organe  tuméfié  se  cache  dans  la  conca- 
vité du  diaphragme  et  ne  touche  que  par  une  petite  surface  la  paroi  tho- 
racique. La  malité  qui  dépend  d'une  tuméfaction  de  la  rate  change  de 
place  pendant  l'acte  de  la  respiration,  de  telle  sorte  que  dans  les  inspi- 
rations profondes  elle  descend  à  3  centimètres  plus  bas,  et  que  dans  les 
fortes  expirations  elle  remonte  à  presque  3  centimètres  plus  haut. 

Il  est  facile  de  reconnaître  à  la  palpation  et  de  distinguer  d'autres 
tumeurs,  une  rate  tuméfiée,  pourvu  qu'elle  ne  soit  pas  trop  molle.  Tant 
que  le  volume  en  est  modéré,  on  ne  la  sent  souvent  que  pendant  les  in- 
spirations profondes,  tandis  qu'elle  disparaît  sous  le  rebord  des  côtes 
pendant  l'expiration.  Lorsque  l'accroissement  de  la  tumeur  se  fait  rapi- 
dement, on  la  sent  s'étendre  petit  à  petit,  en  direction  oblique,  de  l'hy- 
pochondre  gauche  vers  le  nombril.  Presque  toujours  on  reconnaît  en 
même  temps  la  forme  caractéristique  de  l'organe,  surtout  les  échancrures 
peu  profondes  du  bord  mousse  antérieur.  La  tumeur  suit  les  mouvements 
du  diaphragme,  se  laisse  facilement  déplacer  et  change  de  place  avec  les 
différentes  positions  du  corps.  Des  rates  d'un  volume  colossal  prennent 
souvent,  au  lieu  de  la  direction  oblique,  une  direction  verticale,  s'appuient 
finalement  contre  un  point  du  bassin,  ce  qui  les  rend  moins  mobiles  et  les 
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empêclie  de  suivre  les  mouvements  ascendants  cl.  descendants  du  dia- 
phragme. Le  ligament  phrénico-liénal  tiraillé  par  le  poids  des  rates  Cor- 
tement  tuméfiées  peut  s'allonger  au  point  de  l'aire  disparaître  la  matité 
splénique  sur  le  thorax. 

Dans  des  cas  très-rares,  l'augmentation  de  volume  se  trahit  à  Vas- 
pect  extérieur  par  une  voussure  de  Thypochondre  gauche  et  de  toule  la 
moitié  gauche  de  l'ahdomen,  quelquefois  môme  on  y  remarque  nette- 
ment les  contours  de  l'organe  agrandi. 

La  rate  gonflée  par  une  hypérémie  dépasse  rarement  le  rebord  des 
côtes  et  échappe  même  dans  ce  cas  à  la  palpation  à  raison  de  sa  mollesse. 
Lorsque  l'hypérémie  est  un  phénomène  dépendant  du  typhus  abdomi- 
nal, ordinairement  la  matité  s'étend  plus  en  arrière  vers  la  colonne 
vertébrale,  à  raison  du  météorisme  des  intestins  -,  au  contraire,  dans 
l'hypérémie  de  la  rate  qui  accompagne  les  fièvres  intermittentes,  la 
matité  se  dessine  davantage  dans  la  région  axillaire  et  se  propage  à  l'hy- 
pochondre  gauche.     . 

§  4.  —  Traitement. 

L'hypérémie  de  la  rate,  d'après  ce  que  nous  avons  dit  de  sa  marche, 
devient  rarement  l'objet  d'un  traitement.  Si  l'on  parvient  à  guérir  la 
maladie  d'où  elle  dépend,  elle  disparaît  presque  toujours  après  un  temps 
très-court  même  sans  notre  intervention.  Contre  cette  forme  qui  ne  dis- 
paraît pas  d'elle-même,  nous  voulons  parler  de  l'hypérémie  de  la  rate 
due  à  une  infection  de  malaria,  nous  possédons  un  moyen  extrêmement 
efficace.  A  part  même  toutes  les  exagérations,  et  en  ne  tenant  compte  que 
des  observations  dignes  de  foi,  on  ne  risque  pas  de  trop  s'aventurer  en 
affirmant  que  dans  tout  l'arsenal  thérapeutique  il  n'existe  que  peu  de  médi- 
caments exerçant  une  action  aussi  sûre  sur  des  états  morbides  déterminés 
que  cette  action  de  la  quinine  et  des  préparations  du  quinquina  sur  l'hy- 
pérémie de  la  rate,  née  sous  l'influence  de  la  malaria.  Nous  ignorons  si 
la  quinine  détermine  la  contraction  directe  des  éléments  musculaires  de 
la  rate,  ou  si,  comme  antidote  delà  maliria,  elle  agit  de  telle  sorte  qu'en 
enlevant  la  cause  elle  détruit  Teffet,  ou  si  elle  dissipe  l'hypérémie  de  la 
rate  de  toute  autre  manière  ;  mais  ce  que  nous  savons,  c'est  que,  si  après 
la  disparition  des  accès  de  fièvre,  la  rate  reste  agrandie  ou  ne  diminue 
que  lentement,  de  bonnes  doses  de  quinine  provoquent  ou  hâtent  la  dé- 
tumescence.  Certainement  Tinlluence  que  les  préparations  quiniques 
exercent  sur  l'hypérémie  de  la  rate  ne  s'explique  pas  par  cette  seule 
[tropriélé  de  couper  la  fièvre. 
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D'après  les  observolions  de  Fleury,  la  raie  tuméfiée  diminue  de  plu- 
sieurs centimètres  pendant  l'application  d'une  douclie  froide.  Fleury  in- 
^'oque  à  l'appui  de  ses  observations  le  témoignage  'TAndral  et  de  Piorry 
qui  les  auraient  l'un  et  l'autre  contrôlées.  Cette  méthode,  quand  les  cir- 
constances le  perr.ietîent,  mérite  iju'on  en  tienne  compte  dans  le  traite- 
ment  de  l'iiypérémie  de  la  rate. 


CHAPITRE   il. 

HYPERTROPHIE    DE    LA    RATE. 

§  l^"". — Pathogénie  et  étiologie. 


Sous  le  nom  d'hypertrophie  delà  rate,  nous  comprenons  l'agrandisse- 
ment de  cet  organe  caractérisé  par  une  augmentation  de  poids  et  de  vo- 
lume, mais  exempt  de  tout  changement  de  texture.  Toutefois  l'augmenta- 
tion des  trabécules  dans  les  tuméfactions  de  la  rate  apjfarlenant  à  cette 
catégorie,  mérite  à  peine  d'être  citée  en  comparaison  de  l'augmentatioïi 
bien  autrement  notable  de  la  pulpe;  et  c'est  bien  l'accroissenienl  de 
cette  dernière  qui  forme  l'élément  essentiel  de  i'hypertrojdiie. 

L'augmentaiion  de  la  pulpe  splénique  dépend-elle  d'un  excès  de  for- 
mation, d'une  hyperplasie  (Virchow)  de  ses  éléments  cellulaires,  ou  bien 
provient-elle  d'une  accumulation  anormale  de  ces  éléments  par  suite 
d'un  dégorgement  plus  difficile  :  c'est  là  une  question  à  laquelle 
l'état  actuel  de  la  science  ne  nous  permet  pas  de  répondre  d'une  ma- 
nière satisfaisante.  L'opinion  que  les  espaces  compris  entre  les  trabécules, 
espaces  qui  renferment  la  pulpe,  doivent  d'une  manière  quelconque 
communiquer  avec  les  vaisseaux,  cette  opinion  commence  à  être  admise 
presque  partout.  Si  cette  supposition  est  fondée,  si  par  conséquent  le 
sang  parcourt  ces  espaces  et  si  le  courant  entraîne  constamment  les  élé- 
ments cellulaires,  semllable  au  courant  de  la  lymphe  qui  parcourt  les 
alvéoles  des  glandes  lymphatiques  et  entraîne  également  les  éléments  cel- 
lulaires, on  est  naturellement  conduit  à  admettre  qu'un  ralentissement 
consii'érable  de  la  circulation  splénique  doit  être  accompagné  d'une  ac- 
cumulation de  pulpe  dans  la  rate,  pour  la  raison  très-simple  que  cet  organe 
cède  une  moindre  quantité  de  cellules  au  torrent  circulatoire.  L'onde 
sanguine  trouvant  plus  d'espace  à  cause  de  la  dilatation  des  vaisseaux  et 
plus  encore  à  cause  de  la  dilatation  des  espaces  interlrabécnlaires  pen- 
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dant  le  gonflement  hypérémique  de  la  raie,  il  en  résullc  évidcmmcnl  un 
ralentissement  très-considérable  du  courant  sanguin  dans  l'intérieur  de 
cet  organe;  et  comme  une  hypérémie  prolongée  de  la  rate  entraîne  con- 
stamment une  hypertrophie,  il  est  probable  que  celle  hyperlriqdiic  est 
due  à  l'accumulation  de  la  pulpe  splénique  et  non  à  une  hyperplasie. 

En  faisant  l'exposé  de  la  leukémie  (voyez  l'Appendice)  nous  parlerons 
d'une  dégénérescence  de  la  rate  qui,  anatomiquemcnl,  ne  peutêlrcMlisliii- 
guée  de  celle  dont  il  est  ici  question,  mais  qui  doit  en  être  séparée,  parce 
que  les  modifications  qu'elle  apporte  à  la  composition  du  sang  sont  Ic!- 
lement  remarquables,  que  l'on  doit  en  inférer  une  différence  fonction- 
nelle très-importante.  Par  la  suite  nous  démontrerons  que  la  tuméfaction 
de  la  rate  dans  la  leukémie  ne  dépend  point  d'une  rétention  des  éléments 
cellulaires  mais  d'un  accroissement  dans  la  production  de  ces  élémenlP. 

Des  diverses  formes  d'hypéréraie  fluxionnaire,  celles  qui  sont  dues  à 
l'infection  paludéenne  entraînent  le  plus  fréquemment  l'hypertrophie  de 
la  rate;  et  cette  tuméfaction  chronique  {chronischer  Milzlumor)  se  re- 
trouve non-seulement  lorsque  l'infection  se  développe  soum  la  foriiie 
d'une  fièvre  intermittente,  mais  encore  lorsque  son  influence  fait  naître 
une  fièvre  rémittente  ou  une  cachexie  exempte  d'accès.  Dans  les  contrées 
où  la  malaria  est  un  mal  endémique,  il  existe  un  grand  nombre  de  per- 
sonnes qui  souffrent  d'hypertrophies  colossales  de  la  rate,  et  il  paraît 
même  que,  dans  ces  pays,  ce  sont  précisément  les  individus  exempts 
d'accès  de  fièvre  à  retour  régulier  qui  présentent  les  plus  vastes  hyper- 
trophies de  cet  organe. 

En  fait  dM]iy£éTérmes.pax  stase  san^^^^  se  développent  dans 

la  cirrhose  du  foie  ou  clans  les  cas  d'oblitération  de  la  veine  porte,  sont 
le  plus  fréquemment  suivies  d'une  hypertrophie  de  la  rate,  et  ce  fait 
milite  le  plus  en  faveur  de  la  justesse  de  l'hypothèse  que  la  maladie 
en  question  se  développe  d'une  façon  purement  mécanique,  par  une  ac- 
cumulation d'éléments  cellulaires  dont  le  départ  se  trouve  empêché. 

§2. — Anatomie  pathologique. 

Par  l'effet  de  l'hypertrophie,  la  rate  peut  atteindre  un  développement 
si  énorme  que  son  diamètre  longitudinal  arrive  à  35  voire  même  50  cen- 
timètres, son  diamètre  transversal  à  plus  de  17  centimètres  et  son  dia- 
mètre d'épaisseur  à  plus  de  12  centimètres.  L'augmentation  de  poids 
peut  également  devenir  tellement  considérable  que  la  rate  pèse  6  kilo- 
grammes ei  plus.  La  forme  de  l'organe  tuméfié  ne  se  trouve  pas  altérée  ; 
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sa  résistance  est  augmentée  quelquefois  à  un  tel  degré  que  la  tumeur 
devient  dure  comme  le  bois.  La  couleur  du  parenchyme  est  d'un  rouge 
brun  dans  les  cas  récents,  dans  les  cas  plus  anciens  elle  ressemble  ordi- 
nairement à  celle  de  la  chair  musculaire,  ou  bien  elle  est  rouge 
pâle.  Lorsque  l'hypertrophie  s'est  développée  sous  l'influence  d'une  infec- 
tion de  malaria,  la  coupe  pâle,  homogène  et  sèche  de  l'organe  montre 
ordinairement  une  teinte  légèrement  grisâtre  où  bien  on  y  rencontre  par 
endroits  des  filons  noirâtres.  —  Nous  insisterons  davantage  dans  l'ap- 
pendice ajouté  à  cette  section,  er.  parlant  delà  mélanémie,  sur  les  vastes 
dépôts  pigmentaires  qui  restent  quelquefois  accumulés  dans  la  rate  après 
les  lièvres  intermittentes  pernicieuses.  — La  capsule  de  la  rate  hyper- 
trophiée est  ordinairement  épaissie,  opaque,  et  assez  souvent  adhérente 
aux  organes  qui  l'environnent.  Les  trabécules  épaissies  et  devenues 
rigides  ressemblent  -à  des  stries  blanchâtres  parcourant  en  tout  sens  la 
surface  de  la  coupe. 

L'examen  microscopique  ne  permet  de  reconnaître  aucune  formation 
hétérogène  à  côté  des  éléments  normaux  de  la  pulpe  spléniquo,  entassés 
les  uns  sur  les  autres,  et  du  pigment  qui  décrit  des  espèces  de  filons  au 
milieu  de  ce  tissu.  C'est  précisément  cette  circonstance  anatomique  qui 
permet  d'admettre  que  les  tuméfactions  chroniques,  à  moins  qu'elles  n'ap- 
partiennent à  la  dégénérescence  lardacée,  qui  fera  l'objet  du  prochain 
chapitre,  doivent  être  produites  par  une  hypertrophie  de  la  rate  et  sur- 
tout par  une  augmentation  de  la  pulpe  splénique. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Très-souvent  ce  n'est  qu'à  l'exploration  du  thorax  nécessitée  par  quel- 
que maladie  intercurrente  que  l'on  parvient  à  reconnaître  l'existence 
d'une  hypertrophie  de  la  rate.  Les  individus  chez  lesquels  le  hasard  fait 
rencontrer  cette  hypertrophie  jouissent  d'une  santé  parfaite  ;  l'état  de 
leur  nutrition  est  satisfaisant,  leur  teint  est  frais  et  la  région  de  la  rate 
n'est  jamais  chez  eux  le  siège  d'une  douleur.  —  Dans  d'autres  cas  l'hy- 
pertrophie de  la  rate  est  accompagnée  de  symptômes  dont  l'ensemble  a 
été  considéré  comme  pathognomonique  des  maladies  de  la  rate  en  géné- 
ral :  les  malades  ont  un  teint  pâle,  cachectique,  des  muqueuses  décolo- 
rées, ils  sont  souvent  atteints  d'hémorrhagies,  surtout  d'épistaxis  et  ils 
finissent  fréquemmemt  par  devenir  hydropiques.  L'hypertrophie  de  la 
rate  ne  se  développant  jamais  chez  des  individus  sains,  mais  toujours  chez 
des  personnes  déjà  malades,  il  est  difficile  de  distinguer  jusqu'à  quel  point 
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ces  symptômes  d'anémie  el  de  dialhèsedile  hémorrhagique  dépendent  de 
l'hypertrophie  de  la  rate  elle-même,  ou  au  contraire  de  la  maladie  pre- 
mière qui  peut  avoir  fait  naître  l'appauvrissement  du  sang  aussi  bien 
que  l'hypertrophie.  Nous  nous  trouvons  dans  un  état  d'incertitude  tout 
à  fait  semblable  vis-à-vis  des  gonflements  chroniques  des  glandes  lym- 
phatiques chez  les  enfants  scrofuleux,  symptôme  qui  ofl're  la  plus  grande 
analogie  avec  les  tuméfactions  chroniques  de  la  rate.  Nous  ignorons  si 
le  mauvais  état  de  la  nutrition  en  général  et  les  affections  dites  scrofu- 
leuses  de  la  peau  et  des  muqueuses  dépendent  de  préférence  de  la  ma- 
ladie des  glandes  lymphatiques  ou  bien  si  une  cause  commune  a  produit 
tous  ces  accidents  les  uns  comme  les  autres.  Les  modifications  anatomi- 
ques  que  l'on  trouve  dans  les  glandes  lymphatiques  tumélîées  de  la  scrofu- 
lose,  lors  même  que  ces  organes  ont  atteint  dix  et  vingt  fois  leur  voluma 
normr.l,  consistent  en  général  exclusivement  dans  une  augmentation  des 
éléments  normaux,  absolument  comme  dans  les  hypertrophies  de  la  rate 
nous  ne  trouvons  qu'une  augmentation  des  éléments  normaux  de  l'organe. 
Il  faut  ajouter  à  cela  que  les  glandes  lymphatiques  hypertrophiées,  aussi 
bien  que  la  rate  hypertrophiée,  reviennent  à  leur  grandeur  primitive,  et 
qu'il  n'est  même  pas  rare  qu'à  certaines  époques  ces  glandes  se  tumé- 
fient et  qu'à  d'au'res  elles  diminuent.  Aucun  autre  organe  du  corps,  si  ce 
n'est  les  follicules  de  Peyer  et  les  follicules  solitaires,  qui  tous  deux  se 
rattachent  aux  glandes  lymphatiques,  ne  montre  une  semblable  disposi- 
tion, et  c'est  précisément  cette  circonstance  qui  prouve  que  les  cellules 
et  les  noyaux  de  la  pulpe  splénique  représentent  tout  aussi  peu  que  les 
cellules  et  noyaux  des  glandes  lymphatiques  des  éléments  stables  du  tissu 
de  l'organe  et  que  la  soi-disant  hypertrophie  de  la  rate  et  des  glandes 
lymphatiques  ne  consiste  que  dans  une  accumulation  de  ces  éléments 
transitoires,  accumulation  due  soit  à  une  production  augmentée,  soit  à 
un  départ  limité.  Les  physiologistes  d'aujourd'hui  reconnaissent  sinon 
comme  absolument  certain,  au  moins  comme  très-probable,  que  les 
corpuscules  appelés  à  devenir  plus  tard  les  globules  rouges  du  sang 
prennent  naissance  dans  la  rate  et  dans  les  glandes  lymphatiques.  Si 
cette  hypothèse  se  confirme  on  conçoit  facilement  que  cette  sorte  d'hy- 
pertrophie de  la  rate  et  des  glandes  lymphatiques  qui  dépend  d'un  dé- 
part limité  de  ces  éléments  cellulaires,  aura  pour  résultat  un  appauvris- 
sement du  sang.  Même  le  fait  que  les  symptômes  de  l'appauvrissement 
du  sang  se  manifestent  principalement  dans  les  moments  où  la  tuméfac- 
tion de  la  rate  et  des  glandes  lymphatiques  est  en  voie  de  progrès,  tandis 
que  souvent  les  malades  se  rétablissent  complètement  lorsque  la  tumé- 
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■faclion  une  fois  déclarée  cesse  de  s'accroître  tout  en  continuant  d'exister, 
ce  lait  même,  disons-nous,  parle  en  faveur  de  l'explication  que  nous 
avons  donnée.  Il  va  sans  dire  que  nous  ne  prétendons  pas  donner  à  cetle 
explication  un  caractère  de  certitude  absolue,  et  que  les  progrès  de  la 
physiologie  peuvent  la  renverser;  mais  c'est  notre  droit  et  notre  devoir 
de  chercher  partout  à  profiter  des  idées  physiologiques  actuelles  pour 
l'interprétation  des  états  pathologiques. 

Indépendamment  des  symptômes  de  l'anémie  et  de  la  prédisposition 
aux  hémorrhagies,  parmi  lesquelles  sans  doute  les  gastrorrhagies  ne  sont 
bien  fréquentes  que  dans  la  cirrhose  du  foie  et  l'occlusion  de  la  veine 
porte,  on  peut  remarquer  dans  les  cas  d'agrandissement  considérable  de 
la  rate  une  sensation  de  pression  et  de  plénitude  dans  Thypochondre 
gauche  et  une  dyspnée  fatigante  due  au  refoulement  du  diaphragme. 
Une  véritable  douleur  manque  presque  toujours,  lorsque  l'hypertrophie 
n'est  pas  compliquée  d'autres  modifications  de  texture,  et  même  à  la  pres- 
sion l'organe  hypertrophié  reste  assez  insensible.  Lorsque  les  malades  se 
couchent  sur  le  côté  droit,  ils  éprouvent  très-distinctement,  en  cas  d'hy- 
pertrophie considérable,  la  sensation  d'un  corps  lourd  tombant  de  gau- 
che à  droite.  Ils  se  sentent  gênés  par  le  décubitus  sur  le  côté  droit  et  ils 
préfèrent  être  couchés  sur  le  côté  gauche  ou  sur  le  dos. 

La  marche  de  l'hypertrophie  de  la  rate,  quoique  toujours  longue,  est 
cependant  généralement  favorable,  pourvu  que  l'on  sache  garantir  les 
malades  de  l'action  ultérieure  des  causes  déterminantes.  Tandis  que  les 
hypertrophies  de  la  rate  qui  dépendent  de  la  cirrhose  du  foie  et  autres 
désordres  semblables  ne  sont  susceptibles  d'aucune  résolution,  les  hyper- 
trophies dues  à  la  malaria  diminuent  souvent  d'une  manière  très-considé- 
rable ;  lorsque  ces  hypertrophies  sont  récentes,  que  leur  volume  n'est  pas 
trop  exagéré  et  que  les  malades,  soustraits  à  l'influence  de  la  malaria,  sont 
soumis  à  un  traitement  rationnel,  la  rate  peut  même  être  ramenée  à  son 
volume  normal. 

L'examen  physique  fait  reconnaître  ordinairement  l'agrandissement 
de  la  rate  à  l'aspect,  à  la  palpation  et  à  la  percussion,  pour  la  raison  que 
c'est  l'hypertrophie  qui  produit  le  plus  fréquemment  les  grandes  tuméfac- 
tions de  cet  organe.  La  tumeur  montre  la  forme  caractéristique  de  la 
rate.  La  résistance  de  cette  dernière  est  augmentée,  quoique  à  un  degré 
moins  prononcé  que  celle  de  la  rate  lardacée,  dont  il  sera  question  au 
prochain  chapitre. 
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§  ^.  —  Traitement. 


Les  hypertrophies  de  fraîche  date,  lorsqu'elles  se  sont  développées  par 
suite  d'une  infection  de  malaria,  exigent  l'emploi  des  moyens  que  nous 
avons  recommandés  au  chapitre  précédent  pour  le  traitement  des  hypé- 
rémies  chroniques  de  la  rate.  Un  changement  de  séjour  et  l'usage  des 
préparations  quiniques,  surtout  de  la  quinine,  rendent  ordinairement 
d'excellents  services,  seulement  il  importe  que  les  malades  ne  retour- 
nent pas  trop  vite  au  lieu  infecté  de  malaria  et  ils  doivent  se  soumettre 
avec  persévérance  et  pendant  un  temps  assez  long  au  traitement  par  le 
quinquina.  Même  dans  les  cas  d'hypertrophie  déjà  ancienne  il  faut  essayer 
si  les  moyens  que  nous  venons  d'indiquer  n'auront  pas  de  succès.  —  Des 
nombreuses  révulsions  vers  la  peau  que  l'on  a  l'habitude  de  recom- 
mander pour  le  traitement  des  hypertrophies  de  la  rate,  la  douche 
froide  seule  mérite  d'être  employée,  tandis  que  les  vésicatoires,  les  cau- 
tères, les  points  de  feu,  offrent  très-peu  de  succès. —  Une  médication  qui 
mérite  la  vogue  dont  elle  jouit  dans  le  iraitement  de  l'hypertrophie  de 
la  rate,  c'est  l'emploi  des  ferrugineux,  parmi  lesquels  le  chlorure  et  Tio- 
dure  de  fer  se  recommandent  d'une  façon  toute  particulière.  Ces  médi- 
caments exercent-ils  une  intluence  directe  sur  la  diminution  de  la  rate 
ou  bien  n'agissent-ils  qu'en  remédiant  à  l'appauvrissement  du  sang,  c'est 
une  question  que  nous  nous  abstenons  de  décider.  Ce  qui  convient  le 
mieux,  c'est  de  combiner  l'administration  des  ferrugineux  avec  celle  du 
quinquina,  ou  bien  d'ordonner  l'usage  d'une  eau  minérale  ferrugineuse 
dans  un  lieu  élevé  en  même  temps  que  l'emploi  continué  du  quinquina. 
— La  thérapeutique  est  impuissante  à  remédier  aux  hypertrophies  de  la 
rate  provenant  de  cirrhose,  de  pyléphlébite,  etc. 


CHAPITRE   in. 

RATE    LARDACÉE.  — DÉGÉNÉRESCENCE   AMYLOÏDE    DE    LA   RATE. 

§  i^'.  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Dans  la  rate  lardacée  on  trouve  une  dégénérescence  des  élémenls 
cellulaires  de  la  pulpe  splénique  ainsi  que  des  parois  vasculaires  absolu- 
ment semblable  à  celle  des  cellules  du  foie  dans  le  foie  lardacé.  —  Plus 
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rarement  la  pulpe  splénique  reste  épargnée  et  les  cellules  et  noyaux 
des  corps  de  Malpighi  subissent  seuls  la  dégénérescence  lardacée  ou 
amyloïde  (rate  sagou). 

Quant  à  l'éliologie  de  la  rate  lardacée,  nous  pouvons  renvoyer  à  ce 
qui  a  été  dit  de  l'étiologie  du  foie  lardacé.  Les  mêmes  dyscrasies  citées 
à  l'occasion  de  cet  dernier,  les  scrofules,  le  rachitisme,  la  syphilis  ter- 
tiaire, le  mercurialisme  provoquent  également  la  dégénérescence  lardacée 
de  la  rate.  Ce  n'est  que  d'une  manière  exceptionnelle  que  la  raie  lardacée 
vient  compliquer  les  tubercules  ;  par  contre  on  l'observe  assez  fréquem- 
ment, quoique  bien  moins  souvent  que  l'hypertrophie  simple,  dans  les 
maladies  de  malaria. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

La  dégénérescence  lardacée  peut  donner  lieu  à  des  tumeurs  d'un  volume 
égal  à  celui  de  l'hypertrophie  décrite  au  chapitre  précédent.  La  rate  lar- 
dacée est  très-lourde  et  très-dense;  lorsqu'on  cherche  à  la  courber  on 
remarque  qu'indépendamment  de  cette  densité  elle  a  encore  acquis  une 
autre  propriété  :  c'est  qu'elle  est  devenue  plus  cassante.  La  couleur  de 
la  rate  lardacée  est  d'un  rouge  pâle  tirant  sur  le  violet  ;  le  sang  rare  qu'elle 
contient  est  devenu  aqueux;  la  coupe  est  très-homogène,  lisse,  sèche 
et  montre  un  brillant  qui  a  été  comparé  à  celui  du  lard  ou  de  la  cire  (rate 
cireuse  de  quelques  auteurs).  A  l'examen  microscopique  on  trouve  un 
agrandissement  des  éléments  cellulaires  de  la  pulpe  splénique;  ils  ont 
pris  un  reflet  mat  et  leur  contenu  est  pâle  et  homogène.  En  ajoutant 
une  solution  iodée,  la  matière  se  colore  en  jaune  rouge,  puis  en  violet 
et  en  bleu  après  une  addition  d'acide  sulfurique. 

Lorsque  la  dégénérescence  se  borne  aux  glomérules  de  Malpighi,  l'or- 
gane est  généralement  moins  volumineux.  Après  avoir  incisé  la  rate  on 
trouve  sur  la  coupe  des  granulations  arrondies,  d'un  brillant  semblable  à 
celui  de  la  gélatine  et  présentant  l'aspect  des  grains  de  sagou  gonflés.  Ces 
granulations  paraissent  disséminées  dans  le  parenchyme  dont  la  densité 
n'est  pas  considérable.  L'examen  microscopique  prouve  que  les  cellules  et 
les  noyaux  des  corpuscules  de  Malpighi  ont  subi  une  modification  analogue 
à  celle  que  nous  avons  reconnue  plus  haut  dans  la  pulpe  splénique. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

La  dégénérescence  lardacée  de  la  rate  rend  les  malades  anémiques  et 
cachectiques  à  un  haut  degré.  Plus  fréquemment  que  l'hypertrophie 
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simple,  la  rate  lardacée  donne  lieu  à  des  épistaxis,  à  des  péléchies  el  A 
.l'hydropisie.  Cependant  on  est  encore  plus  embarrassé  dans  ce  cas  que 
dans  les  cas  précédents  de  décider  jusqu'à  quel  point  les  symptômes  dé- 
pendent de  la  maladie  première  ou  de  la  dégénérescence  splénique.  Il 
faut  ajouter  à  cela  qu'à  côté  de  la  rate  lardacée  on  rencontre  générale- 
ment une  dégénérescence  analogue  du  foie  et  même  des  reins  et  que  ces 
états  morbides  contribuent  également  à  l'appauvrissement  du  sang.  — 
L'examen  physique  permet  aussi  de  reconnaître  dans  celle  maladie  un 
agrandissement  souvent  monstrueux  de  l'organe. 

Malgré  la  ressemblance  des  symptômes,  la  distinction  de  ces  deux 
espèces  de  tuméfaction  chronique  s'établit  généralement  avec  facilité. 
La  manifestation  d'une  tumeur  splénique  au  milieu  d'une  des  dyscrasies 
signalées  plus  haut,  l'affection  coexistante  du  foie  et  des  reins,  l'accrois- 
sement non  interrompu  de  la  tumeur  qui  n'est  susceptible  d'aucune  ré- 
solution, enfin  la  résistance  extraordinaire,  tels  sont  les  indices  qui 
annoncent  une  rate  lardacée  et  non  une  hypertrophie  simple  de  la  rate. 

§  â,  —  Traitement. 

Tout  traitement  dirigé  contre  la  dégénérescence  lardacée  de  la  rate 
est  inutile.  L'iodure  de  fer,  il  est  vrai,  jouit  d'une  certaine  réputation  et 
il  n'est  pas  impossible  que  par  son  emploi  l'appauvrissement  du  sang  et 
la  dyscrasie  qui  est  la  source  de  la  maladie  éprouvent  une  amélioration, 
mais  lors  même  que  ceci  a  lieu  il  n'est  pas  vraisemblable  que  la  raie 
puisse  être  diminuée  et  qu'elle  reprenne  sa  texture  normale. 


CHAPITRE    lY. 
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§  l'=^  —  Pathogénie  et  étiologie. 

Dans  aucun  organe  Vinfarctus  hémorrhagique  n'est  plus  commun  que 
dans  la  rate  et  dans  la  plupart  des  cas  il  procède  évidemment  de  l'ob- 
struction de  petites  artères  de  l'organe  par  des  emboles  entraînés  dans 
le  torrent  de  la  circulation.  Le  grand  calibre  de  l'artère  splénique  et  la 
rapidité  du  courant  dans  son  intérieur,  suite  nécessaire  du  peu  de  rési- 
stance que  le  sang  rencontre  dans  la  rate,  expliquent  pourquoi  les  em- 
boles sont  le  plus  facilement  entraînés  de  l'aorte  dans  l'artère  splénique. 
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Les  emboles  proviennent  ordinairement  du  cœur  gauclie  et  sont  com- 
posés de  caillots  librineux  qui  s'étaient  précipités  sur  les  endroits  ru- 
gueux des  valvules  dans  Tendocardite  et  dans  les  maladies  valvulaires  et 
que  le  torrent  sanguin  a  emportés  plus  tard.  C'est  pour  ainsi  dire  une 
rareté  de  ne  pas  rencontrer  dans  la  rate  des  infarctus  anciens  ou  récents, 
chaque  fois  que  l'autopsie  a  permis  de  constater  des  maladies  valvulaires 
importantes  avec  rugosités  ou  déchirures  des  valvules  et  des  cordages 
tendineux.  Il  est  bien  plus  rare  que  les  emboles  proviennent  de  foyers 
gangreneux  dans  le  poumon  et  qu'ils  aient  traversé  les  veines  pulmo- 
naires et  le  cœur  gauche  avant  de  pénétrer  dans  Taorte  et  dans  l'artère 
splénique. 

En  outre,  on  rencontre  exceptionnellement  des  infarctus  hémorrhagi- 
ques  de  la  rate  dans  les  maladies  qui  ne  produisent  ordinairement  qu'une 
hypérémie  excessive  de  cet  organe.  Ainsi  on  peut  les  observer  soit  dans 
les  infections  de  malaria,  soit  dans  le  typhus,  soit  dans  la  septicémie, 
soit  dans  les  exanthèmes  aigus.  ïaschkowitz,  après  avoir  divisé  quel- 
ques-uns des  nerfs  de  la  rate,  rencontrait  quelquefois  dans  les  parties  de 
l'organe  qui  correspondaient  aux  nerfs  divisés,  les  modifications  patho- 
logiques que  l'on  désigne  du  nom  d'infarctus  hémorrhagique. 

Comme  il  est  douteux  que  dans  la  rate  il  existe  un  parenchyme  qui, 
dans  les  conditions  normales,  soit  séparé  du  torrent  sanguin  par  des  pa- 
rois vasculaires,  on  peut  se  demander  si  l'infarctus  hémorrhagique  de  la 
rate  dépend  d'une  extravasation  sanguine,  ou  s'il  ne  s'agit  pas  simple- 
ment d'une  coagulation  du  sang  dans  les  vaisseaux  et  en  dedans  des 
espaces  intertrabéculaires.  De  cette  façon  l'infarctus  hémorrhagique 
représenterait  en  quelque  sorte  la  thrombose  de  ces  espaces  et  il  serait 
comm.e  d'autres  thromboses  le  résultat  d'un  ralentissement  du  courant 
■sanguin. 

L'inflammation  primitive  de  la  rate  est  une  maladie  éminemment 
rare.  Même  les  influences  traumatiques  produisent  la  rupture  plutôt  que 
rinflammation  de  la  rate.  Il  arrive  plus  souvent  que  des  infarctus  hémor- 
rhagiques,  surtout  ceux  qui  se  sont  développés  pendant  la  durée  des  ma- 
ladies d'infection,  entraînent  une  inflammation  et  une  suppuration  consé- 
cutives de  la  rate.  Si  l'infarctus  représente  une  coagulation  primitive 
du  sang  dans  les  vaisseaux  et  dans  les  espaces  intertrabéculaires  (ce  qui 
est  pour  le  moins  aussi  probable  que  l'opinion  contraire),  la  splénite  serait 
à  l'infarctus  ce  que  la  phlébite  est  à  la  thrombose  veineuse. 
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§  2.  —  Analomie  pathologique. 

Les  infarctus  hémorrhagiques  de  la  ra(o  représentent  des  foyers 
arrondis,  ou  plus  souvent  coniques,  avec  la  base  tournée  en  dehors  et  la 
pointe  en  dedans  et  qui  vont  de  la  grosseur  d'un  pois  à  celle  d'un  œuf  de 
poule.  Au  commencement  ils  sont  brun  foncé  ou  brun  rouge  et  mon- 
trent une  consistance  assez  dense.  La  rate  entière  est  gonflée  par  iine 
bypérémie  fluxionnaire,  l'enveloppe  péritonéale  fraîchement  enflammée 
au-dessus  des  infarctus.  Plus  tard  les  foyers  se  décolorent  à  partir  du 
centre  et  prennent  une  teinte  jaune  sale.  La  terminaison  varie  :  ou  bien 
les  masses,  dégénérées  en  matière  grasse,  se  résorbent  et  il  se  produit  à  la 
place  de  l'infarctus  une  cicatrice  calleuse,  rétractée,  ou  bien  il  reste  un 
foyer  jaune,  caséeux,  qui  peut  plus  tard  se  crétifier,  ou  bien  enfin  l'in- 
farctus se  ramollit  et  il  se  produit  un  foyer  rempli  de  détritus  au  milieu 
duquel  les  corpuscules  purulents  peuvent  également  se  montrer  plus 
lard.  C'est  celte  terminaison  que  prennent  surfout  les  infarctus  hémor- 
rhagiques, peu  volumineux  mais  souvent  très-nombreux,  qui  se  dévelop- 
pent dans  le  cours  du  typbus  et  d'autres  maladies  analogues. 

Les  modifications  anatomiques  qui  appartiennent  à  la  spUnite  primi- 
tive ne  nous  sont  connues  qiie  dans  la  période  où  déjà  la  formation  d'ab- 
cès a  eu  lieu.  Quelquefois  on  trouve  l'abcès  de  la  rate  enkysté  par 
l'effet  d'une  végétation  de  tissu  conjonclif;  dans  d'autres  cas  il  est  entouré 
d'un  tissu  conjonctif  tombant  en  détritus,  ou  bien  la  rate  entière  se  dés- 
agrège à  Texception  de  la  capsule,  au  point  que  cette  dernière  représente 
une  poche  colossale  remplie  d'un  liquide  purulent.  Enfin  la  capsule  est 
perforée,  et  le  contenu  de  l'abcès  arrive,  ou  dans  la  cavité  abdominale, 
ou  bien  dans  les  organes  circonvoisins,  si,  avant  la  perforation,  la  cap- 
sule splénique  adhérait  avec  eux.  On  a  décrit  des  cas  dans  lesquels  le 
pus  d'un  abcès  de  la  rate  s'était  fait  jour  dans  Testomac,  dans  le  côlon, 
dans  la  cavité  pleurale  à  travers  le  diaphragme,  ou  en  dehors  à  Ira- 
vers  les  téguments  abdominaux.  —  Ce  n'est  que  dans  les  cas  les  plus 
rares  que  l'abcès  de  la  rate  s'isole  par  l'épaississement  de  son  contenu 
et  la  transformation  de  ce  dernier  en  une  masse  crétacée,  ou  qu'il  se 
cicatrise  après  avoir  perforé  la  capsule  splénique  et  s'être  vidé  en 
dehors. 
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<.  §  3.  ' —  Symptômes  et  marche. 

Vinfarctus  hémorrhagique,  dans  presque  tous  les  cas  où  il  se  déve- 
loppe dans  le  cours  d'une  maladie  d'infection,  ne  se  découvre  qu'à  l'au- 
topsie. Lorsque,  au  contraire,  il  s'ajoute  à  une  maladie  du  cœur,  il  n'est 
pas  rare  qu'on  le  reconnaisse  déjà  pendant  là  vie.  Supposons  que  chez 
un  malade  on  ait  diagnostiqué  une  endocardite  ou  une  anomalie  valvu- 
laire,  que  ce  malade  accuse  des  douleurs  dans  l'hypochondre  gauche,  dou- 
leurs qui  s'exaspèrent  à  la  pression,  que  le  vomissement  vienne  s'y  ajouter, 
et  qu'à  l'examen  physique  on  trouve  un  agrandissement  de  larate  quin'exis- 
tait  pas  peu  de  jours  auparavant,  alors  on  peut  porter  le  diagnostic  d'un 
infarctus  hémorrhagique  de  la  rate.  Les  douleurs  tiennent  à  la  péritonite 
partielle,  qui  complique  presque  toujours  l'infarctus.  Le  vomissement  est 
un  phénomène  sympathique  (voy.  p.  Qlli).  L'augmentation  de  volume 
delà  rate,  enfin,  est  la  suite  d'une  hypérémie  fluxionnaire.  Dans  pres- 
que tous  les  cas  soumis  à  mon  observation,  l'ensemble  des  symptômes 
susnommés  était  précédé  et  accompagné  de  frissons  répétés.  Déjà  anté- 
rieurement (voyez  p.  oâS),  nous  avons  dit  qu'il  n'est  nullement  permis 
de  voir,  dans  ces  frissons,  un  symptôme  d'infection  septicémique. 

La  plupart  des  abcès  de  la  rate  qui  ont  été  décrits  avaient  suivi  une 
marche  latente  et  n'avaient  pas  été  reconnus  pendant  la  vie.  Les  fris- 
sons, la  iièvre  hectique,  le  teint  cachectique,  l'amaigrissement  rapide, 
Jes  phénomènes  d'hydropisie,  tout  cela  dénotait  bien  une  souffrance  pro- 
fonde, sans  toutefois  qu'il  fût  possible  d'en  reconnaître  la  nature.  Quand 
à  ces  phénomènes  il  s'ajoutait  des  douleurs  dans  l'hypochondre  gau- 
che, et  si  l'on  pouvait  constater  un  gonflement  de  la  rate,  il  était  quel- 
quefois possible  de  poser  un  diagnostic  de  probabilité.  Dans  des  cas 
très-rares ,  une  fluctuation  manifeste  permettait  de  reconnaître  avec 
certitude  un  abcès  de  la  rate.  —  Lorsque  cet  abcès  perfore  la  capsule 
et  déverse  son  contenu  dans  la  cavité  abdominale,  on  voit  naître  les  sym- 
tômes  d'une  péritonite  diffuse;  lorsque  l'épanchement  se  fait  dans  un 
espace  limité  de  la  cavité  abdominale,  les  symptômes  sont  ceux  d'une 
péritonite  circonscrite;  lorsque,  enfin,  le  contenu  de  l'abcès  se  déverse 
dans  l'estomac  ou  dans  le  côlon,  les  vomissements  ou  les  selles  donnent 
issue  à  un  pus  mêlé  de  sang.  L'ouverture  de  l'abcès  dans  la  plèvre,  dans 
le  poumon,  ou  en  dehors,  donne  lieu  à  des  phénomènes  qui  ressemblent 
à  ceux  que  nous  avons  décrits  à  propos  de  l'ouverture  des  abcès  du  foie 
dans  ces  différentes  directions. 
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§  /i.  —  Traitoment,  . 

Le  traitement  est  impuissant  contre  l'infarctus  hémorrhagique,  comme 
aussi  contre  la  splénile  suppurée.  Nous  sommes  réduits  à  combattre  les 
symptômes  les  plus  urgents  par  une  médication  palliative.  Contrn  les 
douleurs  d'une  certaine  intensité ,  il  faut  avoir  recours  aux  saignées 
locales  et  aux  cataplasmes,  contre  le  vomissement  sympathique,  aux  car- 
bonates et  aux  bicarbonates  alcalins  et  môme  aux  narcotiques,  lorsque  ce 
symptôme  devient  très-fatigant;  les  abcès  fluctuants  doivent  être  ouverts 
de  bonne  heure  et  avec  les  mêmes  précautions  que  les  abcès  du  foie. 


CHAPITRE    V. 

TUBERCULOSE,    CARCINOME,    ÊCIIINOCOQUES    DE    LA    RATE. 

La  tuberculose  de  la  rate  se  rencontre  rarement  chez  les  adultes,  un 
peu  plus  souvent  chez  les  enfants.  Tantôt  elle  se  manifeste  sous  forme  de 
nombreux  tubercules  gris  miliaires  et  constitue  alors  un  épiphénomène  de 
la  tuberculose  miliaire,  tantôt  elle  complique  la  tuberculose  de  l'intestin 
et  des  glandes  mésentériques  sous  forme  de  conglomérats  jaunes,  caséeux, 
atteignant  rarement  la  grosseur  d'une  noisette,  et  ne  se  fondant  qu'excep- 
tionnellement pour  former  des  vomiques.  La  tuberculose  de  la  rate  ne 
peut  être  diagnostiquée  pendant  la  vie,  et  cette  raison  suffît  pour  nous 
dispenser  déparier  de  son  traitement. 

Le  carcinome  ne  s'observe  aussi  que  rarement  dans  la  rate.  De 
ses  diverses  formes,  c'est  le  cancer  médullaire  qui  a  été  exclusivement 
remarqué.  Dans  presque  tous  les  cas  décrits,  le  carcinome  n'avait  pas 
envahi  primitivement  la  rate,  mais  il  s'était  ajouté  à  un  cancer  de 
l'estomac,  du  foie  ou  des  glandes  rétro-péritonéales.  Les  grandes  tumeurs 
cancéreuses  peuvent  communiquer  à  la  raie  une  apparence  inégale  et 
bosselée. —  Vu  la  très-grande  rareté  des  carcinomes  de  la  rate,  on  doit, 
chaque  fois  qu'il  s'agit  de  déterminer  la  nature  d'une  tumeur  splénique, 
penser  en  dernier  lieu  à  une  dégénérescence  cancéreuse.  Seulement  dans 
les  cas  où  la  tumeur  n'a  pas  conservé  la  forme  caractéristique  de  l'or- 
gane, et  où  l'on  reconnaît  à  sa  surface  des  inégalités  et  des  bosselures, 
on  est  en  droit,  si  des  carcinomes  se  manifestent  en  même  temps  dans 
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restomac  ou  clans  le  foie,  de  prononcer  le  diagnostic  du  carcinome  de 
la  rate. 

Des  poches  d'échinocoques  de  diverse  grandeur  et  plus  ou  moins  nom- 
breuses se  rencontrent  également  très-rarement  dans  la  rate  et  s'y  trou- 
vent pour  ainsi  dire  exclusivement  à  côté  de  poches  semblables  dans  le 
foie.  On  ne  peut  les  reconnaître  pendant  la  vie  qu'autant  que  l'on  réus- 
sit à  sentir,  sur  la  rate  augmentée  de  volume,  des  protubérances  demi- 
sphériques  otfrant  les  particularités  décrites  antérieurement  comme  appar- 
tenant aux  poches  d'échinocoques. 


APPENDICE 
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Nous  préférons  de  ne  pas  renvoyer  au  second  volume,  parmi  les  ma- 
ladies du  sang,  la  leukémie  et  la  mélanémie,  et  nous  les  rattachons 
aux  maladies  de  la  rate,  parce  que,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas, 
ces  maladies  dépendent  d'une  affection  de  ce  dernier  organe.  Mais 
comme  il  existe  des  cas  de  leukémie  et  même  quelques  cas  de  mélanémie 
dans  lesquels  l'anomalie  du  sang  ne  peut  être  attribuée  à  une  affection 
de  la  rate,  il  fallait  bien  comprendre  dans  un  appendice  la  description  de 
ces  deux  maladies. 


CHAPITRE   PREMIER. 

LEUKÉMIE  (leucocythémie.  Bennetl). 

§  l<=^  —  Pathogénie  et  éliologie. 

Une  augmentation  passagère  des  corpuscules  sanguins  incolores  se 
présente  dans  une  série  d'états  physiologiques  et  pathologiques,  par 
exemple,  pendantla  grossesse,  dans  le  cours  des  maladies  inflammatoires, 
après  les  grandes  pertes  de  sang.  Cette  anomalie  du  sang  est  tout  aussi 
peu  une  maladie  idiopalhique  que  l'hypérinose  et  l'hypinosè,  que  l'anémie 
et  l'hydrémie;  elle  n'est,  au  contraire,  qu'une  conséquence  d'états  mor- 
bides très-divers. 

11  n'en  est  pas  de  même  de  la  leukémie.  Dans  cette  maladie  si  intéressante, 
que  l'on  pourrait  définir,  avec  Vircliow,  une  «  altération  dans  la  formation 
du  tissu  sanguin  »  ,  si  toutefois  on  veut  compter  le  sang  parmi  les  tissus,  il 
se  forme,  à  la  place  des  corpuscules  rouges,  une  grande  quantité  de  cor- 
puscules blancs,  de  telle  sorte  que  le  nombre  des  premiers  diminue, 
tandis  que  celui  des  derniers  augmente.  Virchow,  dont  les  travaux  classi- 
ques sur  ce  sujet  serviront  de  base  à  notre  exposé,  a  prouvé  que  la  leu- 
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kémie  peut  dépendre  aussi  bien  d'une  maladie  des  glandes  lymphatiques 
que  d'une  maladie  de  la  rate  et  que  l'on  doit  distinguer  deux  formes  de 
leukémie,  la  liénale  et  la  lymphatique. 

Les  modifications  qu'éprouvent  la  rate  dans  la  leukémie  liénale  et  les 
glandes  lymphatiques  dans  la  leukémie  lymphatique,  consistent  principa- 
lement dans  une  augmentation  des  éléments  cellulaires  qui  constituent 
la  pulpe  splénique  ou  qui  remplissent  les  alvéoles  des  glandes  lympha- 
tiques. Comme  dans  la  leukémie  nous  voyons  le  sang  surchargé  des 
mêmes  éléments  qui,  lorsqu'ils  s'accumulent  dans  la  rate  et  dans  les 
glandes  lymphalhiques,  produisent  le  gonflement  de  ces  organes,  il  est 
évident  que  les  tumeurs  leukémiques  doivent  dépendre  d'une  formation 
augmentée  d'éléments  cellulaires  et  non  d'une  rétention  de  ces  éléments, 
rétention  que  nous  avons  admise  pour  d'autres  genres  de  tuméfaction  de 
la  rate  et  des  glandes  lymphatiques.  On  peut  se  demander  si  les  cellules 
formées  en  grande  abondance  dans  la  rate  et  dans  les  glandes  lymphati- 
ques, pendant  la  durée  de  la  leukémie  diffèrent  sous  quelque  rapport 
de  celles  qui  se  forment  dans  des  conditions  normales.  S'il  nous  était 
permis  d'admettre  que  les  cellules  incolores  de  la  lymphe  et  de  la  pulpe 
splénique  ne  devinssent  que  des  corpuscules  sanguins  blancs,  il  suffi- 
rait de  l'hypothèse  d'une  simple  hyperplasie  pour  expliquer  le  déve- 
loppement de  la  leukémie.  Il  est  hors  de  doute,  quoique  cela  n'ait  pas 
été  observé  directement,  que  dans  les  conditions  normales  des  corpus- 
cules sanguins  rouges  peuvent  également  naître  des  cellules  incolores  de 
la  lymphe  et  de  la  pulpe  splénique;  par  conséquent,  pour  expliquer  la 
leukémie,  dans  laquelle  cette  transformation  ne  s'opère  que  d'une  manière 
très-restreinte,  nous  devons  admettre  que  les  cellules  qui  dans  cette  ma- 
ladie se  forment  en  si  grande  abondance  ne  possèdent  pas  la  faculté  de 
passer  à  l'état  de  corpuscules  rouges. 

Dans  quelques  cas  de  leukémie  décrits  par  Virchow,  Friedreich  et 
Boettcher,  d'autres  organes  encore,  le  foie,  les  reins,  la  muqueuse  intes- 
tinale, la  plèvre  dans  quelques  foyers  limités,  produisaient  des  éléments 
lymphatiques,  en  sorte  que  dans  ces  cas,  d'après  l'expression  de  Virchov^^, 
il  s'agissait  non-seulement  d'une  dyscrasie  lymphatique,  mais  en  même 
temps  d'une  diathèse  lymphatique. 

L'étiologie  de  la  leukémie  est  tout  à  fait  obscure.  La  maladie  se  ren- 
contre dans  les  deux  sexes,  mais  plus  souvent  chez  les  hommes  que  chez 
les  femmes;  chez  les  enfants  elle  est  extrêmement  rare.  La  plupart  des 
cas  qui  ont  été  décrits  concernaient  des  individus  d'âge  moyen.  On  n'a 
pu  constater  aucun  rapport  entre  l'infection  de  malaria  ou  les  scrofules 
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et  la  leiikémie.  Dans  quelques  observations  la  mahulic  paraissait  liée  à  la 
menstruation  et  à  l'état  puerpéral. 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Tandis  que  dans  le  sang  normal  il  ne  se  rencontre  qu'un  corpuscule 
blanc  sur  environ  350  rouges,  le  nombre  des  premiers  peut  dans  la 
leukémie  se  trouver  tellement  augmenté  et  celui  des  seconds  tellement 
diminué  que  les  blancs  forment  un  sixième  ou  même  la  moite  et  davan- 
tage des  rouges.  Dans  la  forme  liénale  les  corpuscules  blancs  ne  se  dis- 
tinguent pas  de  ceux  qui  existent  dans  le  sang  normal  ;  ce  sont  des  cel- 
lules très-apparentes  et  bien  développées.  Par  contre  dans  la    forme 
lymphatique  Virchow  et  d'autres  observateurs  ont  trouvé  dans  le  sang 
soit  des  noyaux  libres  en  immense  quantité,  soit  des  cellules  plus  petites 
correspondant  exactement  les  uns  et  les  autres  aux  éléments  rencontrés 
dans  les  glandes  lymphatiques.  Quand  la  rate  et  les  glandes  lymphatiques 
étaient  malades  en  même  temps,  on  trouvait,  suivant  que  la  maladie  de 
l'un  ou  de  l'autre  organe  prédominait,  soit  une  plus  grande  quantité  des 
grands  éléments  cellulaires,  soit  un  plus  grand  nombre  des  petils  éléments 
lymphatiques.  —  Les  recherches  faites  sur  le  sang  leukémique  on!  prouvé 
que  son  poids  spécifique  est  beaucoup  moindre  que  celui  du  sang  nor- 
mal; le  poids  spécifique  de  ce  dernier  étant  évalué  en  moyenne  à  1055, 
celui  du  sang  leukémique  n'allait  pas  au  delà  de  1036  à  i0li9.  La  dimi- 
nution du  poids  spécifique  du  sérum  seul  était  moins  considérable  et 
moins  constante.  Dans  le  sang  leukémique  la  quantité  d'eau  est  aug- 
mentée, tandis  que  les  éléments  organisés,  malgré  l'augmentation  des 
corpuscules  blancs,  ont  diminué  à  raison  de  la  diminution  excessive  des 
corpuscules  rouges.  C'est  cette  circonstance  et  le  faible  poids  spécifique 
des  corpuscules  blancs  qui  sont  cause  de  la  diminution  du  poids  spéci- 
fique de  la  masse  totale  du  sang.  L'albumine,  la  fibrine,  leô  sels  ne  pré- 
sentent pas  d'anomalie  essentielle  et  constante.  La  diminution  assez  con- 
sidérable du  fer  trouve  son  explication  dans  la  diminution  des  corpus- 
cules rouges.  Enfin  Scherer  a  trouvé  dans  le  sang  leukémique  certains 
éléments  du  liquide  splénique,  l'hypoxanlhine,  l'acide  lactique,  l'acide 
formique,  l'acide  acétique  et  en  oulre  un  corps  qui  par  ses  réactions  res- 
semble à  la  glutine  (albumine  végétale)  ;  par  contre  on  n'a  pas  réussi 
jusqu'à  présent  à  rencontrer  dans  le  sang  leukémique  d'autres  sub- 
stances découvertes  par  Scherer  dans  le  liquide  splénique,  surtout  l'acide 
urique,  la  leucine,  etc. 
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Sur  les  cadavres  d'individus  morts  de  ieukémie,  on  trouve  parfois 
dans  le  cœur  droit  et  dans  les  gros  vaisseaux,  des  caillots  jaunes  ou  d'un 
jaune -verdâtre,  moux  et  poisseux,  semblables  à  du  pus  très-épais.  Même 
dans  les  rameaux  déliés  de  l'artère  pulmonaire,  dans  les  veines  du  cœur, 
dans  celles  des  méninges  cérébrales,  on  a  parfois  rencontré  un  contenu 
tout  à  fait  décoloré,  puriforme.  Le  nombre  des  corpuscules  sanguins 
blancs  diffère  beaucoup  suivant  que  le  sang  a  été  retiré  de  telle  ou  telle 
partie  du  corps.  Il  est  plus  considérable  dans  le  sang  du  cœur  droit,  des 
veines  caves  et  des  artères  pulmonaires,  que  dans  celui  du  cœur  gau- 
che; dans  un  cas  observé  par  de  Pury,  le  nombre  de  ces  corpuscules 
était  le  double  dans  le  sang  de  la  veine  liénale  de  ce  qu'il  était  dans  le 
sang  des  veines  jugulaires. 

Dans  la  plupart  des  cas  de  Ieukémie  connus  on  a  trouvé  la  rate  con- 
sidérablement augmentée  de  volume  ;  souvent  son  poids  s'élevait  à  plus 
de  3  kilogrammes.  La  résistance  de  la  tumeur  splénique  était  dans  quel- 
ques cas  peu  ou  point  augmentée,  dans  d'autres  cas,  apparemment  plus 
anciens,  elle  l'était  considérablement.  La  pulpe  splénique  était  toujours 
en  grande  abondance;  les  trabécules  épaissies  formaient  des  traînées 
blanchâtres  traversant  en  tous  sens  cette  substance.  L'examen  microsco- 
pique montrait  simplement  les  éléments  normaux  plus  serrés  les  uns 
contre  les  autres  absolument  comme  dans  l'hypertrophie  décrite  anté- 
rieurement, avec  laquelle  l'hypertrophie  leukémique  offre  même  à  l'œil 
nu  la  plus  grande  ressemblance  (Virchow).  La  capsule  se  trouvait  dans 
la  plupart  des  cas  épaissie  ou  adhérente  avec  les  parties  circonvoisines. 
—  Souvent  on  remarquait,  indépendamment  de  l'hypérémie,  des  infarctus 
hémorrhagiques  récents  ou  anciens  dans  l'épaisseur  de  l'organe. 

Les  g'fanrfe^/i/mp/iaièf/î/e.s  représentaient  souvent  des  tumeurs  colossales 
dans  la  forme  lymphatique  de  la  Ieukémie.  Parmi  celles  qui  sont  situées 
dans  l'intérieur  du  corps  on  a  principalement  constaté  le  gonflement  des 
glandes  mésentériques,  lombaires,  épigaslriqucs,  parmi  les  glandes  péri- 
phériques les  plus  volumineuses  étaient  les  glandes  cervicales,  axillaires 
et  inguinales.  Ordinairement  la  rate  était  malade  en  même  temps.  Tou- 
tefois Virchow  a  constaté  un  cas  dans  lequel  la  rate  était  d'une  dimension 
normale.  Moi-même  j'ai  vu  un  cas  de  Ieukémie  qui  n'a  pas  été  soumis 
à  l'autopsie,  dans  lequel  on  ne  pouvait  constater  pendant  la  vie  un 
agrandissement  notable  de  la  rate,  mais  seulement  un  gonflement  pro- 
digieux des  glandes  lymphatiques.  On  a  toujours  trouvé  les  glandes 
enflées  assez  mollasses  et  pâles,  leur  surface  était  polie  et  présentait  le 
reflet  de  l'eau.  L'augmentation  de  volume  intéressait  surtout  la  sub- 
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stance  corticale  dont  l'épaisseur  allait  quelquefois  à  1  cenlimèlre  et  deini  ! 

et  même  à  2  centimèlres  et  demi.  L'aspect  de  cette  substance  était  lionio-  1 

gène  et  presque  médullaire,  et  il  était  possible  (i)  d'en  exprimer  un  j 

liquide  trouble  et  aqueux.  L'examen  microscopique  a  montré  que  l'agran-  ' 

dissement  n'était  dû  qu'à  une  formation  Irés-abondante  de  noyaux  de 
cellules  et  de  granulations  analogues  aux  éléments  qui  se  rencontrent  dans 
les  glandes  normales. 

Le  fuie  a  été  trouvé  bypertrophié  dans  la  plupart  de  ces  leukémies;  sa  \ 
consistance  était  quelquefois  molle,  mais  plus  souvent  dense  et  com-  1  i 

pacte.  ' 

Une  lésion  des  plus  intéressantes  consiste  dans  une  formation  nou-  n 

vcUe  pathologique  d'éléments  lymphatiques  en  dehors  des  glandes  hjm-  f   > 
phaliques  existantes,  et  qui  a  été  observée  dans  quelques  cas  de  leuké-     /    / 
mie.  Virchow  a  trouvé  dans  deux  cas,  au  milieu  du  parencbyme  bépalique,    ^^tC 
et  dans  un  cas  même,  au  milieu  du  rein,  de  petites  places  d'un  gris  blanc  ^ICiMi^ 
d'où  s'échappait,  à  la  pression,  un  Jiquide  blanchâtre  et  qui  ne  consistait  i 

qu'en  noyaux  libres  serrés  le^  uns  contre  les  autres,  et  en  quelques  , 

petites  cellules  isolées  presque  entièrement  remplies  par  leurs  noyaux. 
Le  néoplasme  était  entouré  d'une  membrane  fine,  se  laissait  détacher  1 

facilement  du  parenchyme  environnant,  et  semblait  partir  des  parois  des  \ 

vaisseaux  des  canaux  biliféres.  Une  observation  semblable  a  été  faite  par  i 

Boettcher.  Enfin  Friedreich,  dans  un  cas  de  leukémie,  a  trouvé,  non- 
seulement  dans  le  foie  et  les  reins^  mais  encore  dans  la  plèvre  et  dans  la  ! 
muqueuse  gastro-intestinale,  par  foyers  circonscrits,  une  végétation  sur-             j 
abondante  de  noyaux  et  de  petites  cellules  donnant  lieu  à  des  épaissis-             j 
sements  partiels  dans  la  plèvre,  et  à  des  saillies  nombreuses  plus  ou             i 
moins  grandes,  plus  ou  moins  proéminentes,  de  consistance  médullaire, 
dans  l'estomac,  dans  l'intestin  grêle  et  dans  le  rectum.  Pour  les  tumeurs 
leukémiques  de  la  plèvre  et  de  la  muqueuse  intestinale,  Friedreich  a  pu  ' 
parvenir  également  à  fournir  la  preuve  que  le  néoplasme  avait  son  point 
de  départ  dans  les  corpuscules  de  fissu  conjonctifexistant  dans  ces  mem- 
branes. 

(1)  Dans  un  cas  de  leukémie,  que  Ganglemann  a  présenté  à  !a  Société  anatomiquc 
en  1854,  les  ganglions  lymphatiques  offraient  une  hypertrophie  évidente  des  follicules 
de  leur  substance  corticale.  Les  follicules  avaient  de  1  à  3  millimètres  de  diamètre. 
Il  y  avait,  en  outre,  des  portions  de  ganglions  ou  même  des  ganglions  entiers  unifor- 
mément colorés  en  jaune  d'ocre,  coloration  due  à  une  matière  qui,  avec  l'acide  nitri- 
que, prenait  les  changements  caractéristiques  de  la  matière  colorante  biliaire. 

(V.  C.) 
NIEMEÏEK.  —  T.  ],  54 
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§  3. — Symptômes  et  marche. 

Ordinairement,  les  premiers  symptômes  de  la  leukémie  sont  :  le  gonfle- 
ment du  ventre,  la  sensation  de  pression  et  de  réplétion  dans  l'hypochondre 
gauche,  et  d'autres  effets  de  l'agrandissement  de  la  rate.  Le  gonflement 
de  la  rate  s'est  fait  ou  bien  sans  douleur  et  sans  fièvre,  au  point  qu'il 
n'est  pas  possible  de  savoir  à  quelle  époque  il  s'est  manifesté  pour  la  pre- 
mière fois,  ou  bien  il  s'est  développé  par  intervalles,  caractérisés  par  l'en- 
dolorissementde  la  rate  et  la  fièvre.  D'une  manière  analogue,  dans  la 
forme  lymphatique,  les  gonflements  des  ganglions  cervicaux,  axillaires 
et  inguinaux  qui  se  sont  développés  lentement  ou  par  saccades,  appe- 
lent,  pour  la  première  fois,  l'attention  sur  la  maladie.  Dans  quelques 
cas  bien  observés  qui  jettent  un  jour  tout  particulier  sur  la  dépen- 
dance de  la  dyscrasre  d'une  maladie  de  la  rate  et  des  glandes  lymphatiques, 
on  a  constaté  que  les  deux  espèces  de  tumeurs  pouvaient  durer  des  années 
avant  de  donner  lieu  aune  anomalie  de  composition  appréciable  du  sang. 
—  La  pauvreté  croissante  du  sang  en  èUments  colorés  finit  par  rendre 
le  teint  pâle  et  cachectique,  et  comme,  dans  la  leukémie,  la  diminution 
des  corpuscuies  sanguins  rouges  est  souvent  de  beaucoup  plus  considé- 
rable que  dans  les  degrés  les  plus  élevés  de  la  chlorose,  les  malades, 
dans  les  cas  très-marqués,  sont  d'une  pâleur  de  cire.  Il  faut  ajouter  à 
cela  presque  toujours  des  sensations  d'étouffement  et  une  respiration 
précipitée,  phénomènes  qui  ne  trouvent  pas  une  raison  d'être  suffisante 
dans  l'état  des  organes  respiratoires  et  qui  doivent  également  être  attri- 
bués à  la  diminution  des  corpuscules  sanguins  coloiés  qui  semblent 
être  les  intermédiaires  pour  l'échange  des  gaz  dans  le  ptiumon.  Lors- 
que la  rate  agrandie  pousse  fortement  en  haut  le  diaphragme,  ou  bien 
lorsque  dans  le  cours  de  la  maladie,  comme  cela  arrive  souvent,  il 
se  développe  un  catarrhe  bronchique,  la   dyspnée  peut  atteindre  un 
degré  très-élevé.  —  Un  ensemble  de  symptômes  de  cette  nature  doit 
toujours  éveiller  le  soupçon  d'une  leukémie,  et  nous  engager  à  exa- 
miner le  sang.  Il  n'est  pas  besoin,  pour  cela,  d'une  forte  saignée,  que 
la  faiblesse  et  l'anémie  du  malade  défendent  d'ailleurs  le  plus  souvent. 
Dans  le  sang  recueilli  on  trouve  presque  toujours,  à  la  limite  qui  sépare 
la  couenne  du  caillot  rouge,  quelques  nodosités  ou  bien  une  couche 
cohérente  de  peu  de  consistance  et  d'une  coloration  grise  ou  gris  rouge, 
formées  de  corpuscules  sanguins  incolores  agglutinés  entre  eux.  Si  l'on 
défibrine  le  sang  en  le  battant,  et  qu'ensuite  on  le  laisse  pendant  quelque 
temps  reposer  dans  un  verre  étroit,  les  corpuscules  sanguins  rouges  d'un 
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poids  plus  fort  vont  au  lond,  les  autres  plus  légers  forment,  dans  la  par- 
tie supérieure  du  vase,  une  couche  blancliùlre  puriforme  on  laiteuse.  Une 
goutte  de  sang  frais  examinée  au  microscope  ne  laisse  pas  apercevoir 
sous  le  champ  de  cet  instrument,  comme  le  sang  normal,  quelques  rares 
cellules  blanches,  mais  des  quantités  de  ces  cellules  qui,  au  lieu  d'être 
disséminées  au  milieu  des  rouges,  se  réunissent,  à  raison  de  leur  visco- 
sité, en  petits  amas  irréguliers. 

La  marche  de  la  maladie  varie.  Dans  la  plupart  des  cas,  mais  à  beau- 
coup près  pas  dans  lous,  les  symptômes  que  nous  venons  d'énumércr  se 
compliquent  de  ceux  d'une  dialhèse  hémorrhagique.  Les  malades  sont 
sujets  à  des  hémorrhagies  répétées  provenant  principalement  du  nez,  plus 
rarement  du  canal  intestinal,  ou  se  manifestent  dans  le  tissu  même  de 
la  peau,  quelquefois  dans  le  cerveau.  Cette  complication  hâte  considéra- 
blement la  fin.  Les  malades  succombent  tout  à  coup  à  une  attaque  d'apo- 
plexie, ou  ils  sont  tellement  privés  de  force  par  des  pertes  de  sang  répé- 
tées et  abondantes,  qu'ils  meurent  de  bonne  heure  au  milieu  des 
symptômes  de  l'épuisement  et  de  l'anémie.  Lorsque  la  diatlièse  hémor- 
rhagique ne  vient  pas  à  se  développer,  la  maladie,  sauf  quelques  excep- 
tions, a  une  durée  longue  et  qui  peut  même  être  de  plusieurs  années. 
Dans  ces  cas,  le  gonflement  de  la  rate  et  des  glandes  lymphatiques  peut 
devenir  fort  considérable;  la  tension  de  la  capsule  et  l'irritation  inflam- 
matoire qui  s'y  produis  peut-être,  à  la  suite  de  cette  tension,  ou  bien  aussi 
des  infarctus  hémorrhagiques  qui  s'ajoutent  à  l'hypertrophie,  produisent, 
par  moments,  de^  douleurs  dans  la  région  de  la  rate,  et  des  phénomènes 
fébriles.  Dans  ces  cas  prolongés,  le  foie  s'Iiypertrophie  également  pres- 
que toujours.  Les  malades  maigrissent  fortement,  et  leur  aspect  devient 
excessiveKient  pâle  et  cachectique  ;  la  dyspnée  augmente  et  devient  extrê- 
mement fatigante.  Dans  l'urine  on  trouve  très-souvent  des  dépôts  d'urate 
et  d'iicide  urique  pur.  Il  est  possible  que  la  production  de  ces  sels  dé- 
pende, en  partie,  de  la  dyspnée  et  de  l'état  fébrile;  cependant,  on  peut 
également  supposer  que  l'acide  urique  est  dû  à  une  suroxydation  de  l'hy- 
poxanthine,  qui  se  trouve  en  très-grande  abondance  dans  le  sang.  Dans 
bien  des  cas  il  se  développe  des  catarrhes  dans  les  bronches,  ce  qui  donne 
aux  malades  de  forts  accès  de  toux  suivis  d'une  expectoration  muqueuse. 
Encore  plus  fréquents  sont  les  catarrhes  de  l'intestin,  qui  produisent  des 
diarrhées  très-opiniâtres.  Vers  la  fm  arrivent  souvent  les  phénomènes 
deThydropisie.  Si  cela  ne  se  voit  pas  ordinairement  à  une  période  moins 
avancée,  comme  on  pourrait  s'y  attendre  d'après  l'aspect  pâle  et  cachec- 
tique des  malades,  et  en  jugeant  par  analogie  de  ce  qui  se  passe  dans 
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d'autres  maladies  communiquant  un  aspect  semblable,  c'est  que,  dans  la 
leukémie,  la  diminution  des  corpuscules  rouges  n'est  pas  accompagnée, 
comme  dans  d'autres  affections  débilitantes,  d'une  diminution  corres- 
pondante de  l'albumine  dans  le  sérum.  Dans  les  dernières  périodes  de  la 
leukémie,  la  fièvre  qui,  dans  les  commencements,  n'arrivait  que  par 
intervalles,  devient  continue.  Uhle  qui,  dans  un  cas  de  leukémie,  avait 
noté  exactement  les  variations  thermométriques,  a  constaté  une  éléva- 
tion constante  de  1  degré  à  i  degré  et  demi  de  la  température  du  corps 
pendant  les  dernières  semaines.  —  La  mort  arrive,  à  moins  de  compli- 
cations, à  la  suite  de  l'épuisement  progressif,  souvent  après  avoir  été 
précédée  de  phénomènes  cérébraux,  de  délire  ou  de  coma. 

§  4.  —  Traitement. 

On  ne  connaît  jusqu'à  présent  aucun  cas  de  leukémie  qui  se  soit  ter- 
miné par  guérison,  en  sorte  qu'il  est  impossible  de  préconiser  une  médi- 
cation qui  se  fonde  sur  un  succès.  On  a  employé  contre  la  leukémie  la 
quinine,  le  fer,  les  préparations  iodées  a  raison  de  leur  efficacité  dans 
plusieurs  maladies  de  la  rate  ou  dans  d'autres  tMals  morbides  compliqués 
d'anémie.  Dans  un  cas  de  leukémie  lymphatique  observé  par  moi,  j"ai 
vu  les  ganglions  lymphatiques  détuméfiés  momentanément  sous  l'in- 
fluence d'un  moyen  tout  opposé,  la  décoction  de  Zittmann.  La  malade 
que  j'avais  envoyée  plus  tard  dans  un  établissement  hydrothérapique  s'y 
remit  et  gagna  un  aspect  florissant.  Mais  après  quelques  mois  survint  une 
recrudescence,  le  mal  fit  de  rapides  progrès  et  cette  fois  se  termina  par 
la  mort. 


CHAPITRE  IL 

MÉLANÉMIE. 
§  1er.  —  Pathogénie  et  étiologie. 


Chez  les  individus  atteints  de  mélanémie  on  trouve  dans  le  sang  un 
pigment  granulé  soit  libre,  soit  enfermé  dans  des  cellules,  soit  entouré 
de  petits  coagulums  hyalins.  Sans  aucun  doute  ce  pigment  est  issu  de  la 
matière  colorante  du  sang;  mais  on  peut  se  demander  où  et  dans  quelles 
conditionscetle  transformation  a  eu  lieu. 

Presque    tous  les  observateurs   considèrent  dans  la   mélanémie  la 
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rate  comme  le  foyer  de  production  du  pigment.  La  présence  fréquente 
de  cellules  contenant  du  pigment,  dans  la  rate  d'animaux,  présence  con- 
sidérée comme  un  état  physiologi(jue  par  les  uns,  comme  un  état  paliio  • 
logique  par  les  autres,  ainsi  que  cette  circonstance,  que  c'est  presque 
toujours  dans  la  rate  que  le  pigment  s'accumule  en  grande  quantité  pen- 
dant la  mélanémie,  ces  faits,  disons-nous,  annoncent  bien  que  le  pigment 
tire  principalement  son  origine  de  la  rate,  mais  ils  ne  prouvent  nulle- 
ment qu'il  ne  se  forme  que  là,  à  l'exclusion  des  autres  organes.  Frerichs 
donne  la  description  d'un  cas  dans  lequel  il  lui  était  impossible  de  ren- 
contrer du  pigment  dans  la  rate,  tandis  que  le  foie  en  renfermait  de  si 
fortes  quantités  qu'il  devait  être  considéré  comme  le  foyer  de  production 
de  cette  substance, 

La  présence  de  masses  pigmentaires  dans  le  sang  suppose  la  destruc- 
tion de  grandes  quantités  de  corpuscules  rouges.  Que  cela  se  passe 
exclusivement  dans  la  rate  ou  encore  rfans  d'autres  parties,  il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que  d'après  toutes  ies   observations  c'est  à  l'infection  de 
malaria  qu'est  dû  ce  phénom^.ne.  Cependant  dans  les  formes  légères  de 
la  fièvre  intermittente  simpJe,  il  ne  se  produit  que  peu  ou  point  de  pigment 
dans  le  sang,  et  ce  ne  sont  guère  que  les  formes  graves  et  opinifitres  de 
cette  infection,  et  avant  fout  les  fièvres  intermittentes  pernicieuses  qui 
paraissent  provoquer  une  mélanémie  prononcée.  Les  rapports  unanimes 
des  médecins  dans  Jes  pays  tropicaux  sur  la  coloration  foncée  des  divers 
organes,  surtout  du  cerveau,  dans  les  cadavres  d'individus  morts  de 
fièvres  rémitte.'ites,  donnent  fortement  lieu  de  croire  que  cette  forme 
de  l'infectia'i  de  malaria  entraîne  également  ou  toujours  ou  très-fré- 
quemment la  mélanémie.  — Tout  naturellement  on  est  conduit  à   sup- 
poser çue    la  dilatation  des  vaisseaux,   et  le    ralentissement  qui   en 
résulte   pour   la   circulation   dans  la  rate  pendant  les  fièvres  perni- 
cieuses intermittentes  et  les  fièvres  paludéennes  rémittentes  des  pays 
chauds ,   deviennent  assez    considérables  pour  faire  stagner  le   sang 
dans  cet  organe  ;  on  peut  supposer  en  outre  que  dans  le  sang  ainsi  en 
stagnation,  les  corpuscules  sont  détruits,  qu'il  se  développe  aux  dépens 
de  leur  hématine  un  pigment  modifié,  phénomène  que  nous  observons 
très-fréquemment  dans  le  sang  extravasé,  par  conséquent  en  stagnation. 
Cette  explication  de  la  formation  du  pigment  par  des  raisons  purement 
mécaniques  est  combattue  par  ce  fait  que   dans  les  fièvres  intermit- 
tentes la  tuméfaction  de  la  rate  et  partant  le  ralentissement  de  la  circula- 
tion dans  l'intérieur  de  cet  organe  peuvent  devenir  très-considérables, 
sans  qu'il  se  développe  une  mélanémie,  et  que  réciproquement  la  mêla- 
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némie  existe  dans  des  cas  où  la  tuméfaction  de  la  rate  est  très-modérée. 
Nous  devons  donc  admettre  que  l'infection  de  l'organisme  par  le  miasme 
paludéen  exerce  de  quelque  autre  manière,  jusqu'à  présent  inconnue, 
une  influence  délétère  sur  les  globules  sanguins  rouges.  Cette  influence 
aurait  pour  effet,  chez  nous  dans  quelques  épidémies  seulement,  mais 
dans  les  pays  tropicaux  dans  tous  ou  presque  tous  les  cas  de  fièvre  endé- 
mique, une  mortification  très-étendue  des  globules  sanguins  rouges» 
mortification  dont  le  résultat  serait  la  formation  de  pigment  aux  dépens 
de  l'héraatine  de  ces  globules  (Griesinger). 

Les  travaux  de  Virchow  sur  les  pigments  pathologiques  expliquent 
facilement  pourquoi  le  pigment  retrouvé  dans  le  sang  se  présente  non- 
seulement  sous  la  forme  de  granulations  libres  mais  encore  enfermé  dans 
des  cellules  incolores.  Yirchovv  a  vu,  en  dissolvant  l'hématine  d'une 
goutte  de  sang  par  une  addition  d'eau,  que  cette  substance  apparaissait 
le  plus  sur  les  corpuscules  incolores,  et  de  cette  façon  il  est  permis  de 
'supposer  que  la  destruction  étendue  de  corpuscules  sanguins  dans  la 
rate  permet  à  l'hématine  de  s'attacher  également  aux  éléments  incolores 
de  la  pulpe  splénique  et  d'arriver  avec  eux  dans  le  sang.  Ce  qui  est  plus 
difficile  à  expliquer  c'est  l'apparition  du  pigment  dans  le  sang  sous  forme 
de  masses  irrégulières.  Il  est  possible  que  tes  masses  consistent  en 
fibrine  qui  se  serait  précipitée  sur  les  granulations  anguleuses;  mais  il 
est  plus  probable  encore  que  la  substance  qui  agglutine  les  granulations 
pigmentaires  et  leur  constitue  une  bordure  claire,  provient  de  l'élément 
protéique  qui  dans  les  corpuscules  en  voie  de  destructioa  était  combiné 
avec  la  matière  colorante  (Virchow). 

§  2.  —  Anatomie  pathologique. 

Le  pigment  qui  se  trouve  dans  le  sang  du  cœur  et  des  vaisseaux 
d'individus  atteints  de  mélanémie  est  noir  ;  il  est  plus  rare  de  trouver, 
indépendamment  de  celui-ci,  un  pigment  brun  ou  jaune  brun,  plus  rare- 
ment encore  un  pigment  jaune  rouge.  Soumise  à  l'influence  des  acides 
et  des  alcalis  caustiques,  cette  substance  montre  la  réaction  caractéris- 
tique, constatée  par  Virchow  pour  les  pigments  pathologiques  en  général  : 
les  produits  les  plus  récents  pâlissent  et  finissent  par  perdre  entière- 
ment leur  couleur,  tandis  que  les  anciens  résistent  longtemps  à  l'action 
de  ces  réactifs  (Frerichs).  Les  petites  granulations  pigmentaires  ont 
une  forme  irrégulièrement  arrondie.  Presque  toujours,  comme  cela  avait 
déjà  été  constaté  par  Meckel,  le  premier  observateur  du  pigment  dans  le 
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sang,  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  ces  granulations  se 
trouve  réuni,  par  l'intermédiaire  d'une  substance  incolore,  en  masses 
arrondies,  fusiformes  ou  irrégulières.  Les  cellules  pigmentaires  ont  ou  la 
grandeur  et  la  forme  des  corpuscules  sanguins  incolores,  ou  elles  sont 
plus  grandes  et  paraissent  renflées  en  massue  ou  fusiformes.  Dans  ce 
dernier  cas,  elles  ressemblent  aux  cellules  fusiformes  que  l'on  a  trouvées 
dans  la  pulpe  splénique  et  qui  sont  considérées  par  Kolliker  comme 
étant  les  cellules  épithéliales  des  veines  liénales.  Indépendamment  de  ces 
formes,  Frerichs  a  observé  de  petits  amas  pigmentaires  plus  grands,  de 
forme  irrégulière,  ainsi  que  des  corps  cylindriques  paraissant  moulées 
sur  les  ramifications  fines  des  vaisseaux. 

Avec  le  sang  le  pigment  arrive  dans  tous  les  organes  du  corps  et  pro- 
duit une  coloration  plus  ou  moins  foncée  des  tissus,  selon  qu'il  est  ac- 
cumulé dans  les  capillaires  en  quantité  plus  ou  moins  considérable. 
D'après  les  indications  de  Planer  et  de  Frerichs,  c'est  dans  la  rate  que 
le  pigment  se  trouve  toujours  en  plus  grande  quantité,  ce  qui  commu- 
nique à  cet  organe  une  teinte  ardoisée  et  souvent  noirâtre. — Après  la  rate 
c'est  le  foie  où  cette  substance  abonde  le  plus,  puis  le  cerveau,  surtout 
la  substance  grise.  Le  foie  montre  souvent  une  coloration  gris  d'acier  ou 
noirâtre,  la  substance  grise  du  cerveau  une  couleur  chocolat  ou  semblable 
à  celle  du  graphite.  —  Souvent  aussi  on  aperçoit  une  accumulation  de 
pigment  plus  considérable  dans  les  reins,  accumulation  qui  communique 
ordinairement  à  la  substance  corticale  de  ces  organes  un  aspect  ponctué 
de  gris.  Dans  ies  vaisseaux  pulmonaires,  surtout  dans  les  petits,  le  pig- 
ment se  rencontre  quelquefois  en  très-forte  quantité.  Dans  les  vaisseaux 
des  autres  tissus  et  organes  le  pigment  n'est  jamais  accumulé,  il  est 
vrai,  en  quantité  extraordinaire,  cependant  la  peau,  les  muqueuses,  le 
tissu  cellulaire,  les  glandes  lymphatiques,  montrent  aussi  une  coloration 
grise  plus  ou  moins  apparente.  Frerichs  résume  les  modifications  ana- 
tomiques  de  la  mélanéraie  dans  la  phrase  suivante  :  «  Dans  les  formes 
bien  prononcées  de  la  maladie  on  trouve  le  pigment  partout  où  arrive  le 
sang,  et  l'on  en  trouve  d'autant  plus  que  les  capillaires  des  organes  sont 
plus  étroits,  que  par  conséquent  les  masses  sont  retenues  plus  facile- 
ment. 

§  3.  —  Symptômes  et  marche. 

Bien  des  cas  de  mélanémie  n'occasionnent  aucun  trouble  apparent  dans 
les  fonctions  des  organes  surchargés  de  pigment  et  l'on  peut  rencontrer 
cette  anomalie  dans  les  cadavres  d'individus  qui  ont  succombé  aux  mala- 
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(lies  les  plus-  variées.  C'est  ainsi  que  les  choses  se  sont  passées  dans  plus 
d'un  tiers  des  cas  observés  par  Planer,  —  D'un  autre  côté  on  voit  souvent 
des  malades  succomber  rapidement  à  des  phénomènes  cérébraux  graves  et 
l'on  trouve  à  l'autopsie  les  signes  de  lamélanémie,  surtout  une  accumula- 
tion de  pigment  dans  les  vaisseaux  cérébraux,  et  quelquefois  en  même  temps 
de  nombreux  petits  extravasats  sanguins  dans  le  cerveau.  Le»  observations 
déjà  anciennes  d'une  forte  pigmentation  de  la  substance  cérébrale  chez  des 
individus  morts  de  fièvre  intermittente  comateuse  et  plus  tard  les  obser- 
vations rapportées  des  pays  chauds,  d'après  lesquelles  on  trouverait  une 
coloration  remarquablement  foncée  du  cerveau  chez  la  plupart  des  indi- 
vidus morts  de  fièvres  rémittentes  graves  d'origine  paludéenne,  voilà  des 
faits  qui  ont  acquis  de  l'importance  dès  l'instant,  où  l'on  a  su  que  la  colo- 
ration foncée  du  cerveau  dépend  d'une  accumulation  de  pigment  dans  les 
vaisseaux  de  l'organe  ;  c'est  alors  aussi  que  l'on  a  compris  que  l'obstruction 
des  vaisseaux  cérébraux  (avec  ou  sans  rupture  consécutive  des  parois 
capillaires)  doit  être  la  cause  des  phénomènes  cérébraux  dans  les  affec- 
tions  graves  de  malaria.    Cette  manière  de  voir,   déjà  exprimée  par 
Meckel,  paraît  confirmée  par  les  nombreuses  observations  de  Planer  et  de 
Frerichs.  Chacun  de  ces  deux  observateurs  a  décvit  des  cas  de  mélané- 
mie,  dans  lesquels  des  phénomènes  cérébraux  graves  s'étaient  manifestés 
chez  les  individus  malades  :  c'étaient  soit  des  cépTaalalgies  violentes  ac- 
compagnées de  vertigesj  soit  des  délires,  soit  des  convulsions,  mais  sur- 
tout du  coma.  Les  cas  observés  par  Frerichs  se  présentaient  tous  au 
moment  d'une  épidémie  maligne  de  fièvre  intermittente  ;  les  accidents 
cérébraux  se  développaient  quelquefois  après  des  accès  de  fièvre  inter- 
mittente très-simples;  ils  montraient  une  marche  irrégulièrement  inter- 
mittente ou  rémittente  et  cédaient  en  partie  à  la  quinine  ;  en  général  ils 
offraient  complètement  l'image  d'une  fièvre  pernicieuse  maniaque,  «pi- 
leptique,  comateuse,  apoplectique.  —Malgré  tout  cela  de  fortes  raisons 
s'opposent  à  ce  que  l'on  considère  les  phénomènes  cérébraux  dans  les 
fièvres  pernicieuses  de  malaria  comme  dépendant  constamment  d  une 
obstruction  des  vaisseaux  du  cerveau  par  des  masses  pigmentaires.  Fre- 
richs fait  ressortir  contre  l'hypothèse  d'une  causalité  semblable,  l'absence 
de  tout  trouble  circulatoire,  constatée  dans  bien  des  cas  où  la  coloration 
du  cerveau  était  foncée,  de  plus  l'absence,  souvent  remarquée,  des  phé- 
nomènes cérébraux  malgré  la  coloration  foncée  du  cerveau,  et  enfin 
l'existence  de  phénomènes  cérébraux  graves  en  l'absence  de  toute  pig- 
mentation cérébrale  (sur  vingt-huit  cas  de  fièvre  intermittente  céphalique, 
.  observés  par  Frerichs,  la  teinte  foncée  du  cerveau  a  fait  défaut  six  fois). 
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—  Une  objection  tout  aussi  sérieuse  contre  l'opinion  de  ceux  qui  vou- 
draient faire  dépendre  ces  symptômes  d'oblitérations  pigmcntaircs  me 
paraît  consister  dans  la  marche  lypiq-.ie  des  pliénomiînos  et  dans  les 
succès  obtenus  souvent  à  l'aide  de  la  quinine.  On  ne  conçoit  pas  en 
effet  comment  l'oblitération  peut  exister  pendant  les  accès  pour  dispa- 
raître pendant  l'apyrexie  et  l'on  ne  conçoit  pas  davantage  que  la  quinine 
puisse  exercer  une  influence  favorable  sur  l'oblitération  des  vaisseaux 
cérébraux. 

Ce  qui  vient  d'être  dit  prouve  que  l'état  actuel  de  la  science  ne  nous 
permet  pas  de  dire  quelque  chose  de  certain  sur  le  lien  causal  entre  la 
mélanémie  et  les  troubles  cérébraux.  Il  est  bien  possible  que  l'empoi- 
sonnement du  sang  par  le  miasme  paludéen,  dans  les  fièvres  intermit- 
tentes pernicieuses,  provoque  des  accidents  cérébraux  en  même  temps 
que  le  pigment  s'accumule  dans  les  vaisseaux  de  l'organe  et  sans  qu'il  y 
ait  entre  ces  deux  derniers  faits  un  rapport  de  cause  à  effet. 

Dans  une  autre  série  de  cas,  Penner  et  Frerichs  ont  remarqué  que  la 
mélanémie  s'accompagnait  de  certaines  anomalies  de  l'activité  rénale; 
quelquefois  la  sécrétion  urinaire  était  complètement  supprimée,  d'autres 
fois  il  y  avait  de  l'albuminurie,  et  parfois  même  de  l'hématurie.  Les  mêmes 
objections  qui  s'élèvent  contre  la  théorie,  en  vertu  de  laquelle  les  acci- 
dents cérébraux  dépendraient  d'une  oblitération  des  vaisseaux  du  cerveau, 
ne  permettent  pas  non  plus  que  l'on  considère  l'oblitération  des  vais- 
seaux des  reins  comme  la  cause  constante  des  troubles  fonctionnels  dont 
ils  sont  le  siège.  Frerichs  a  vu,  entre  autres,  survenir  de  l'albuminurie 
sans  que  les  reins  fussent  pigmentés,  et  réciproquement  il  a  vu  manquer 
ce  symptôme,  dans  cinq  cas  de  pigmentation  évidente,  quoique  faible, 
de  ces  organes.  Mais  lorsque  l'albuminurie  existait,  ce  même  observateur 
remarquait  pendant  l'accès  de  fièvre  une  augmentation  considérable  de 
l'aJbumine  dans  l'urine,  augmentation  qui  diminuait  ou  disparaissait 
complètement  dans  l'apyrexie.  L'analogie  d'autres  maladies  miasmatiques 
ne  permet  certainement  pas  de  contester  que  l'infection  du  sang  par  des 
miasmes  paludéens  puisse  troubler  la  nutrition  et  les  fonctions  du  rein 
en  dehors  de  toute  oblitération  de  vaisseaux. 

Enfin,  Frerichs  a  observé,  dans  la  mélanémie,  des  hémorrhagies  intes- 
tinales épuisantes,  des  diarrhées  profuses,  des  épanchements  séreux, 
aigus,  dans  la  cavité  péritonéale,  et  une  suffusion  sanguine  de  la  séreuse 
intestinale.  Il  paraît  également  difficile  d'attribuer  ce  phénomène  à  des 
oblitérations  vasculaires  dans  le  foie,  et  à  une  stase  du  sang  dans  les 
racines  de  la  veine  porte  ;  car,  quoique  dans  tous  les  cas  observés  par  Fre- 
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richs,  le  foie  montrât,  après  la  rate,  la  plus  grande  richesse  en  pigment, 
les  phénomènes  qui  paraissaient  annoncer  un  trouble  dans  la  circulation 
des  racines  de  la  veine  porte  n'étaient  nullement  constants  et,  à  beaucoup 
près,  pas  aussi  fréquents  que  les  phénomènes  cérébraux.  Il  faut  ajouter 
à  cela  que  précisément  les  hémorrhagies,  intestinales  observées  dans  trois 
cas  par  Frerichs,  offraient  des  intermittences  évidentes,  et  qu'après  avoir 
résisté  aux  moyens  directs  dirigés  contre  la  perle  de  sang,  elles  cédaient 
à  l'influence  de  la  quinine  à  haute  dose.  Frerichs  croit  même  que  l'un 
de  ces  trois  cas  s'est  terminé  par  la  mort,  parce  qu'on  avait  négligé  d'ad- 
ministrer la  quinine  à  temps.  —  Dans  ces  cas  encore,  on  a  de  la  peine 
à  croire  à  une  oblitération  intermittente  des  vaisseaux. 

Après  les  objections  que  nous  avons  fait  valoir  contre  l'origine  méla- 
némique  des  symptômes  que  nous  venons  d'énumérer,  il  en  est  bien  peu 
que  nous  sachions  appartenir  positivement  à  la  mélanémie  elle-même, 
et  qui  ne  soient  pas  la  conséquence  immédiate  d'une  infection  de  mala- 
ria. Parmi  ces  symptômes  propres  à  k  mélanémie  il  faut  citer,  avant  tout, 
la  coloration  de  la  peau ,  occasionnée  par  la  richesse  en  pigment  des 
vaisseaux  du  derme  ainsi  que  la  présence  du  pigment  dans  le  sang,  con- 
statée au  microscope.  Le  teint  est  d'un  gris  de  cendre  dans  les  degrés 
légers,  et  jaune  brun  dans  les  formes  graves.  Lorsqu'un  teint  semblable 
se  rencontre  chez  un  individu  qui,  à  une  époque  jilus  ou  moins  éloignée, 
a  souffert  d'une  fièvre  intermittente  opiniâtre  et  violente,  ou  bien,  si  l'on 
apprend  qu'une  pareille  fièvre  intermittente  appartenait  à  une  épidémie 
maligne  et  s'était  présentée  sous  l'aspect  d'une  fièvre  permcieuse,  alors 
le  soupçon  de  l'existence  d'une  mélanémie  doit  être  fortement  éveillé,  et 
l'on  doit  procéder  à  l'étude  microscopique  du  sang. 

§  4.  —  Traitement. 

A  la  prophylaxie  et  à  l'indication  causale  correspondent  les  moyens 
que  nous  recommanderons,  dans  le  second  volume,  pour  le  traitement  des 
fièvres  intermittentes  pernicieuses.  —  Nous  ne  sommes  pas  en  état  de 
remplir  l'indication  morbide,  parce  que  nous  ne  connaissons  aucun  médi- 
cament capable  d'éloigner  le  pigment  du  sang.  —  L'indication  sympto- 
matique  peut  réclamer,  dans  les  cas  récents,  l'administration  des  ferru- 
gineux et  un  régime  analeptique,  parce  que,  comme  Frerichs  le  fait 
très-bien  observer,  la  destruction  d'un  aussi  grand  nombre  de  corpus- 
cules sanguins  rouges  a  pour  eff'et  un  état  chlorotique  du  sang  en  même 
•  temps  que  la  mélanémie.  La  première  peut  souvent  disparaître  par  la 


♦  MÉLANÉMIE.  859 

suite,  tandis  que  la  dernière  continue  d'exister.  Dans  un  cas  soumis  à 
mon  observation,  des  mois  se  sont  passés  avant  que  le  malade  fût  réta- 
bli par  l'usage  du  fer.  Plus  tard  il  exécuta  les  travaux  les  plus  fatigants 
et  n'offrit  d'autres  anomalies  que  la  singulière  coloration  de  la  peau. 
Après  qu'il  eut  succombé,  quelques  années  plus  tard,  à  une  pneumonie, 
on  reconnut,  à  l'autopsie,  des  signes  toujours  encore  très-apparents  de 
mélanémie. 
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